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Riassunto analitico 
 
Obiettivo: Lo scopo di questo studio è stato di determinare la prevalenza delle anomalie di 
origine, decorso e terminazione delle arterie coronarie attraverso l‘impiego della 
angiotomografia computerizzata (angio-TC) con 64 strati. 
 
Metodi: Immagini provenienti da 2991 pazienti consecutivi sottoposti a angio-TC coronarica 
presso la Fondazione G. Monasterio, stabilimento di Massa (nel periodo gennaio 2007-agosto 
2013, 1939 maschi, 65%, età media 65±12 anni, range 1-89), sono stati valutati 
retrospettivamente. Sono messi a confronto la nostra casistica Angio-TC con un‘analoga 
casistica angiografica. 
Risultati: E‘ stato evidenziato bridging coronarico in 181 pazienti (6.2%). Anomalie di 
origine sono stati rilevate nel 2,4% dei casi (incidenza media di  circa 11 casi/anno). 
L'anomalia più frequente è risultata l'origine separata dell'arteria discendente anteriore e 
dell'arteria circonflessa (24 pazienti, 0,8%). Origine alta di un‘arteria coronaria è stata 
osservata in 13 pazienti (0,43%). Un‗origine anomala dell'arteria circonflessa si è registrata in 
7 casi (0,23%). In 11 casi (0,36%) si è rilevata un‗origine anomala dal seno di Valsalva 
opposto con prevalenza dell'arteria coronaria destra ad origine dal seno coronarico di sinistra 
(0,27% vs 0,13%). In due pazienti si è documentata un‗arteria coronaria singola con origine 
dell'arteria comune dal seno coronarico sinistro. In un paziente è stata rilevata un‗origine 
anomala dell'arteria coronaria destra dall'arteria polmonare e ed in un‘altro caso una fistola tra 
arteria discendente anteriore e ventricolo sinistro. L'origine ad angolo acuto dell'arteria 
circonflessa è stata riscontrata in due casi. ). La fistola si è documentato in 8 casi. Tre pazienti 
con anomalie dell‘origine associate con dolore toracico ed obiettività di ischemia miocardica 
sono stati sottoposti ad intervento chirurgico. Nello studio angiografico La prevalenza delle 
anomalie coronariche è pari allo 0,5%. Il decorso intramiocardico si è stata osservata in 33 
casi.(0,21%). L‘origine separata, l‘origine anomala dell‘arteria circonflessa dal seno 
coronarico di Valsalva di destra e le fistole sono documentate con prevalenza simile 
(rispettivamente 30, 0,19%, 26, 0,16%, 28, 0,18%). L‘origine alta delle arterie coronarie, 
sopra la giunzione sino-tubulare, si è registrata in 13 casi (0,07%). Meno frequente è l‘origine 
anomala dell‘arteria coronaria sinistra, dal seno coronarico di Valsalva di destra (in 6 casi, 
0,04% ).  
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Conclusioni: l‘angiotomografia computerizzata è in grado di fornire a cardiologi clinici, 
interventisti e a cardiochirurghi informazioni essenziali sull‘anatomia delle anomalie delle 
arterie coronarie e sulla corrispondenza tra quadri sintomatologici ed anomalie specifiche, 
aiutando ad indirizzare le procedure,  prevenendo manovre errate, mostrando l'origine esatta, 
complessa anatomia, naturalmente, e la cessazione delle arterie coronarie. 
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Introduzione  
Per anomalie delle arterie coronariche (AAC) si intendono le varianti di origine, numero e 
localizzazione degli osti coronarici ed il relativo differente decorso dell‘arteria rispetto alla 
condizione di ―normalità‖. Le anomalie delle arterie coronariche (AAC) costituiscono la 
seconda causa di morte cardiaca improvvisa (MIC) (12-19%) sotto i 35 anni d‘età, dopo la 
cardiomiopatia ipertrofica (36%) [1-8], in particolare nelle categorie degli atleti e dei militari, 
considerati "sani" ed in assenza d'altre anomalie cardiache. Questo evento si verifica di solito 
durante o subito dopo un esercizio fisico intenso. Le cause dell'evento improvviso e della 
frequenza con cui si verifica, generalmente sono poco prevedibili. Nella maggior parte dei 
casi (55%), le anomalie coronariche sono clinicamente silenti e sono riconosciute solo al 
momento dell'autopsia; per contro, meno del 10% dei soggetti deceduti per AAC  hanno avuto 
una corretta valutazione cardiologica premortem, anche se hanno manifestato sintomi legati 
all'anomalia [9,10]. L'prevalenzaa della AAC non è elevata (1-2% della popolazione[11]), ma 
è importante la diagnosi precoce e la gestione clinica adeguata per cui in un giovane atleta con 
sintomi (come sincope, dolore toracico, aritmia), è necessario escludere anomalie delle arterie 
coronarie. E' quindi utile in questo gruppo di pazienti trovare uno strumento di screening di 
tipo ―non-invasivo‖ che sostituisca l'angiografia coronarica tradizionale. Lo sviluppo di 
apparecchi TC multistrato (MSCT) ha realizzato una rivoluzione nella diagnostica 
cardiologica e la tecnologia a 64 strati è oggi considerata il prerequisito minimo per realizzare 
un imaging cardiaco e coronarico di elevata qualità. Gli ulteriori sviluppi tecnologici che 
hanno portato alla realizzazione di sistemi con un più elevato numero di detettori (fino a 320) 
o con doppio tubo radiogeno (dual source CT) e con una maggiore velocità di rotazione, 
hanno ulteriormente  migliorato la qualità di questa tipologia di esami e contestualmente 
hanno ridotto in modo significativo la quantità di mezzo di contrasto necessaria. La possibilità 
di variare in maniera significativa le modalità di acquisizione con l‘introduzione della 
sincronizzazione prospettica dell‘ECG e la modulazione della dose erogata nelle varie fasi del 
ciclo cardiaco, consente, attualmente, di realizzare lo studio dei rami arteriosi coronarici 
epicardici con dosi inferiori ad 1mSv. Oltre alla possibilità di identificare dilatazioni o stenosi 
dei vasi coronarici, la panoramicità e la possibilità di ricostruire i dataset di immagini in 
qualsiasi piano dello spazio offerta dalla tecnologia MSTC permette di analizzarne in modo 
estremamente dettagliato anche le anomalie congenite di origine, decorso e terminazione 
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Anatomia normale delle arterie coronariche 
L‘anatomia del cuore e delle coronarie non costituisce parte fondamentale del bagaglio 
culturale e della quotidiana pratica clinica del medico radiologo [12,13]. Le ragioni di questo 
sono costituite dal fatto che la coronarografia, attualmente risulta essere il “gold standard” 
nello studio del lume dei vasi coronarici ed è effettuata nella maggioranza dei casi dai colleghi 
cardiologi, analogamente all‘ecocardiografia; metodiche avanzate come Risonanza Magnetica 
(RM) e Tomografia ad emissione di elettroni (EBT) sono disponibili ancora in modo limitato 
sul territorio.  
La tomografia computerizzata spirale multistrato (MSTC) a 4 canali, ha permesso di 
effettuare i primi studi dell'anatomia coronarica e delle stenosi del lume [14,15]. Con 
l‘introduzione di apparecchiature MSTC dotate di 16 e più canali di acquisizione 
contemporanei, con risoluzione spaziale submillimetrica e di tempi di rotazione del tubo 
radiogeno inferiori a 400 ms, le prestazioni sono migliorate al punto da permettere di 
considerare la coronaro-TC una tecnica utile per la valutazione delle coronarie in popolazioni 
selezionate di pazienti [16]. 
Le differenze tra coronarografia convenzionale e MSTC sono notevoli. La modalità di 
visualizzazione delle coronarie con tomografia computerizzata spirale multistrato si basa su 
un volume di dati, piuttosto che su un‘immagine proiettiva, come nella angiografia 
convenzionale selettiva delle coronarie a sottrazione di immagine.  
In MSTC, il volume di dati ricostruito rappresenta, in tre dimensioni, una singola fase del 
ciclo di contrazione miocardica, mentre nella coronarografia convenzionale l‘immagine è bi-
dimensionale ma sfrutta anche la quarta dimensione, ossia il tempo[17].  
La terza dimensione si ottiene solo indirettamente effettuando proiezioni con angoli 
differenti, mentre la quarta dimensione in MSTC si ottiene solamente valutando tutte le fasi 
del ciclo cardiaco. 
Il cuore è un organo di prevalente costituzione muscolare (di tipo striato). È la pompa che 
muove il sangue all‘interno dei vasi attraverso il circolo polmonare e quello sistemico. È 
caratterizzato da quattro camere, due atri e due ventricoli, abbinati in coppie atrio-ventricolo 
collegate tra loro da apparati valvolari. Tra i due sistemi atrio-ventricolari (destro e sinistro) si 
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interpongono il circolo polmonare e quello sistemico. Il sangue venoso sistemico arriva al 
cuore tramite le vene cave superiore ed inferiore che dall‘atrio destro e da qui attraverso la 
valvola tricuspide giunge nel ventricolo destro. Durante la sistole il sangue viene spinto 
attraverso la valvola polmonare nell‘arteria polmonare che lo porta fino al circolo alveolare. Il 
sangue ossigenato ritorna quindi al cuore dal circolo alveolare tramite le multiple vene 
polmonari (normalmente 4 ma variabili da 3 a 5) che drenano nell‘atrio sinistro e da qui 
attraverso la valvola mitrale il sangue giunge nel ventricolo sinistro. Durante la sistole il 
sangue viene spinto di nuovo attraverso la valvola aortica nel circolo sistemico. 
Il cuore non è costituito solo dal miocardio, ma anche dalle valvole semilunari e atrio-
ventricolari, dai grossi vasi (l'aorta prossimale, il tronco polmonare, e un segmento breve della 
vena cava superiore) e dal  pericardio viscerale o epicardio. Il pericardio parietale non è 
incluso.  Le uniche branche efferenti dell'aorta ascendente sono le arterie coronarie sinistra e 
destra. Si definisce arteria coronaria una qualsiasi arteria o ramo arterioso che porti il sangue 
al parenchima cardiaco (ovvero, a qualsiasi struttura situata all'interno della cavità 
pericardica). Le arterie coronarie decorrono in sede epicardica generalmente circondate dal 
grasso presente in tale sede. I rami distali, quali i rami settali, decorrono invece all‘interno del 
miocardio. 
Il nome e la natura di una arteria coronaria o ramo è definito dal territorio di 
vascolarizzazione distale, non dalla sua origine. Per esempio, un'arteria coronaria che nasca 
dal seno di Valsalva destro anteriore e con decorso sinistro, e che decorra nei territori dell' 
arteria discendente anteriore (ADA) e circonflessa, non è definibile come arteria coronaria 
destra (ACD), ma, piuttosto, come tronco principale sinistro con un'origine ectopica.  
Analogamente, i seni di Valsalva  non sono identificati dalle arterie coronarie che 
provengono da loro, ma, piuttosto, dalla loro posizione topografica.  
Per uniformare e migliorare la comunicazione tra il medico radiologo ed i medici referenti 
(cardiologi o cardiochirurghi), si suggerisce di seguire la nomenclatura convenzionalmente 
accettata per i segmenti coronarici (fig.1) [18]. 
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Figura 1. Classificazione dei segmenti coronarici secondo l’American Heart Association. 
Arteria coronaria sinistra 
Tronco comune  
Il tronco comune (TC; Fig. 2) della coronaria sinistra (segmento 5) origina dal seno aortico di 
Valsalva anteriore sinistro e, nei due terzi dei soggetti, si biforca, al di sotto dell‘auricola 
sinistra, in arteria discendente anteriore (ADA, o arteria interventricolare anteriore) e 
nell‘arteria circonflessa (ACX). La lunghezza può variare ma solitamente è circa 1-2 cm [19]. 
 
Figura 2. Immagine Volume rendering (VR) che identifica il tronco comune dell’arteria 
coronaria sinistra. 
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Arteria discendente anteriore  
L'arteria discendente anteriore (Fig. 3) passa a sinistra del tronco comune dell‘arteria 
polmonare e continua anteriormente nel solco interventricolare anteriore fino all‘apice del 
cuore. L'arteria discendente anteriore dà origine a due gruppi di rami: i rami diagonali (D-
segmenti 9 e 10) ed i rami settali (S). I rami diagonali dell‘ ADA si dirigono di norma verso la 
parete anteriore del ventricolo sinistro. Per convenzione il primo ramo diagonale divide la 
ADA prossimale da quella intermedia (segmenti 6 e 7, rispettivamente). Il numero e decorso 
dei rami diagonali è variabile; di solito è presente almeno un ramo diagonale. I rami settali 
nascono ad angolo retto dalla porzione ventrale della ADA. Essi sono di calibro inferiore 
rispetto ai rami diagonali e forniscono la vascolarizzazione ai due terzi anteriori del setto 
interventricolare. La parte terminale della ADA (segmento 8) circonda l‘apice del cuore e 
vascolarizza la porzione inferiore del ventricolo sinistro. Ciò non avviene quando la coronaria 
destra è grande ed i suoi rami distali arrivano a vascolarizzare l‘apice del cuore. 
 
Figura 3. Immagini Volume Rendering che identificano l’arteria  discendente anteriore 
(ADA), con i rami diagonali (D1, D2, D3) e l’arteria circonflessa (ACX). 
Arteria circonflessa  
L'arteria coronaria circonflessa (Fig. 4), di regola più piccola dell'arteria discendente 
anteriore, poco dopo la sua origine si dirige posteriormente per seguire il solco atrio-
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ventricolare sinistro e circondare l‘annulus della valvola mitrale (segmenti 11 e 13). La 
circonflessa dà origine ad alcuni rami definiti ―marginali‖ o rami per il margine cardiaco 
ottuso; (segmenti 12 e 14), talvolta di calibro considerevole, che servono alla 
vascolarizzazione della parete laterale del ventricolo sinistro. In un terzo dei casi la coronaria 
si divide nei due rami sopra menzionati ed in un ramo aggiuntivo definito ―intermedio‖ 
(segmento 16) che decorre in posizione intermedia tra l'arteria discendente anteriore e l'arteria 
circonflessa, sulla parete anterolaterale del ventricolo sinistro[19]. Altri piccoli rami della 
ACX possono essere visualizzati nella zona prossimale del vaso (segmento 11). Quando la 
dominanza coronarica è del sistema sinistro la ACX prosegue fino alla crux (ossia il punto di 
incontro tra il solco interventricolare posteriore e quello atrio-ventricolare posteriore) dando 
origine al ramo postero-laterale sinistro (PLs) ed all‘arteria coronaria discendente posteriore 
(ADP – segmento 4) (fig. 5). 
 
Figura 4. Immagine Volume rendering (VR) che identifica il tronco comune (TC) dell’arteria 
coronaria sinistra, l’arteria discendente anteriore (ADA), con i rami diagonali (D1, D2), 
l’arteria circonflessa (ACX) e il ramo al margine  ottuso (MO). 
Coronaria destra  
L‘arteria coronaria destra (ACD, Fig. 5) nasce dal seno aortico del Valsalva anteriore, più 
caudale rispetto alla coronaria sinistra. La ACD decorre nel solco atrio-ventricolare, 
circondando l‘annulus della valvola tricuspide in modo speculare alla ACX, per raggiungere 
la crux (segmenti 1, 2 e 3). Il suo primo ramo è l‘arteria del cono che decorre sulla superficie 
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antero-laterale del tratto di efflusso del ventricolo destro. In una piccola percentuale di casi 
questo ramo origina separatamente dall‘aorta ascendente in prossimità dell‘ostio della ACD. Il 
secondo ramo è di solito l‘arteria del nodo del seno. In alternativa il nodo del seno viene 
vascolarizzato da un ramo prossimale della ACX, ed in alcuni casi entrambe le vie sono 
presenti. Altri rami per l‘atrio e per il ventricolo destro si osservano lungo il decorso 
dell'arteria coronaria destra. Distalmente, la ACD (segmento 3) prosegue verso la crux nella 
porzione postero-dorsale del solco atrio-ventricolare, a contatto con il diaframma. Nel 80-90% 
della popolazione l‘arteria discendente posteriore (ADP, o arteria interventricolare posteriore) 
è un ramo dell'arteria discendente anteriore e corre dalla base del cuore fino all‘apice in modo 
speculare alla ADA [20]. Rami settali nascono dalla ADP e vascolarizzano il terzo posteriore 
del setto interventricolare. Quando la dominanza coronarica è del sistema destro la ACD dà 
origine al ramo postero-laterale destro (PLd), che attraversa il solco interventricolare 
posteriore e continua sul lato sinistro per la vascolarizzazione della parete dorsale del 
ventricolo sinistro (fig. 5). Il ramo PLd può diventare di importanza notevole quando la ACX 
è occlusa, poiché può essere in grado di sostenere la vascolarizzazione della parete postero-
inferiore del ventricolo sinistro. 
 
Figura 5. Immagini Maximum Intensity Projection (MIP), che identificano la coronaria 
destra (ACD) prossimale e distale, l’arteria discendente posteriore (ADP), un ramo postero-
laterale (PL) e una piccola arteria conale. 
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Il calibro normale delle arterie coronarie 
Il diametro delle arterie coronarie è influenzato dal sesso, dalla superficie corporea, dal tipo di 
dominanza coronarica e dalla massa ventricolare sinistra. Presenta spiccata variabilità 
individuale [21]. Gli osti coronarici sono tipicamente uguali o maggiori del segmento 
prossimale dell'arteria coronaria correlata. Le arterie coronarie diminuiscono gradualmente  di 
calibro verso la periferia. 
Uno dei vantaggi della Tomografia Computerizzata Multistrato a confronto della 
coronarografia tradizionale consiste nella capacità di visualizzazione della parete del vaso e 
dei tessuti molli circostanti insieme al lume del vaso. Non esistono ancora studi con  la 
Tomografia Computerizzata Multistrato che definiscono il range di normalità del diametro 
vascolare delle arterie coronariche. Alcuni autori lo hanno definito utilizzando l‘angiografia 
digitale a sottrazione (ADS) [22]. Il tronco comune misura 4,5±0,5 mm, l'arteria discendente 
anteriore prossimale 3,7±0,4 mm, mentre quella distale 1,9±0,4 mm. Il diametro dell'arteria 
discendente anteriore  non viene influenzato dalla dominanza anatomica[21], mentre per 
l'arteria coronaria destra il diametro prossimale varia tra 3,9±0,6 mm e 2,8±0,5 mm e per 
l'arteria circonflessa tra 3,4±0,5 mm e 4,2±0,6 mm a seconda della dominanza anatomica.  
La definizione e l' incidenza delle anomalie coronariche. 
 La definizione di ―anomalia anatomica coronarica‖ rappresenta un problema complesso che 
non è stato completamente risolto. In sostanza, la circolazione coronarica arteriosa è costituita 
da due componenti: le grandi arterie prossimali, deputate alla conduzione e le arterie distali o 
reti arterio-capillari ad alta resistenza. Il concetto di ―anomalia anatomica‖ si applica alle 
prime, grandi arterie prossimali.Angelini ed i suoi collaboratori [23] hanno fornito alcuni 
criteri statistici rigorosi per la definizione della normalità coronarica. (Tabela 1): lo spettro 
"normale" di morfologia coronarica, è quello che viene  osservato in più dell' 1% della 
popolazione, e si definisce variante normale, mentre l'anomalia è considerata qualsiasi 
morfologia osservata in meno dell' l%. Per anomalia delle arterie coronariche si intendono le 
variazioni di origine, numero e localizzazione degli osti coronarici ed il relativo differente 
decorso dell‘arteria rispetto alla condizione di ―normalità‖. 
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Tabela 1: Criteri per la definizione dell'anatomia normale delle arterie coronarie. 
Secondo la letteratura, le anomalie congenite delle arterie coronarie hanno una prevalenza 
del 1-2% nella popolazione generale. Questa percentuale è derivata da studi angiografici che 
sono stati eseguiti per documentare la presenza di coronaropatia aterosclerotica stenosante, in 
pazienti sintomatici. [23–27].  
Studi autoptici sulla popolazione generale, riportano una minore prevalenzaa. Alexander e 
Griffith, nelle 18.950 autopsie hanno osservato solo 54 anomalie coronariche (0,3%) per un 
periodo di 10 anni [28], invece studio di Frascura et al.[29] documentato prevalenza dell‘AAC 
del 2,2% 
La più alta incidenza è stata trovata da Angelini et al. [23] ed è del 5,6%. Tale incidenza è 
superiore a quella solitamente riportata in letteratura. La discrepanza deriva probabilmente 
dall'utilizzo della metodologia rigorosa, che ne avrebbe aumentato l'incidenza. Forse con uno 
specifico e dettagliato studio autoptico l'incidenza di anomalie coronariche diagnosticate 
potrebbe essere ancora più alta. 
I risultati dipendono anche dal fatto che alcune anomalie coronariche, relativamente 
comuni, come il decorso intramiocardico, non sono considerate tali ma come variante 
anatomica.  
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L'prevalenzaa rilevata tramite la Tomografia Computerizzata Multistrato è più alta rispetto 
all'autopsia ed angiografia 5,7-18,4% nella popolazione generale incluso il ponte 
intramiocarico[29-30] e  sovrapponibile  rispetto ad altri studi qualli non hanno considerato 
tale come anomalie. 
 
Classificazione delle anomalie delle arterie coronarie  
Esistono vari sistemi di classificazione per le anomalie delle arterie coronarie in base alle loro 
caratteristiche anatomiche, variamente combinate fra loro: 
 anomalie di origine 
 anomalie del decorso  
 anomalie di terminazione  
come specificato da Kim et al [32] (Tabela 2), modificato dalla classificazione Greenberg. 
 
Tabela 2: Classificazione delle arterie coronariche secondo Kim et al. 
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Un'altra classificazione delle anomalie delle arterie coronariche si basa sulla loro potenzialità 
di indurre ischemia miocardica (maggiore e minore capacità oppure benigno e maligno) [33]. 
Le anomalie coronariche maggiormente in grado di indurre ischemia miocardica sono, in 
particolare: 
 la fistola dell'arteria coronaria 
 l'origine anomala della coronaria sinistra dall'arteria polmonare (ALCAPA), 
 la coronaria singola   
 l'origine anomala dell'arteria coronaria destra o sinistra dal seno aortico controlaterale 
con un decorso interarterioso.  
Le anomalie coronariche minori (benigne), sono quelle che abitualmente non causano 
ischemia miocardica: 
 l'origine alta (più craniale) dell'ostio della coronaria (high take off)  
 l'origine dell'arteria circonflessa sinistra dal seno di Valsalva destro  
 il decorso intramiocardico dell'arteria coronaria  
 la duplicazione delle arterie coronariche.  
La Tabela 3 sottostante presenta[34] un elenco di anomalie coronariche  più completo. 
L'esistenza di alcuni tipi di anomalie è solo teoricamente postulata, ma in realtà non sono 
mai state documentate nella pratica clinica. 
 
17 
 
Tabela 3: Classificazione delle anomalie coronariche nel cuore umano (normale) 
18 
Anomalie di origine  
L‘origine normale delle arterie coronarie è solitamente compresa nel terzo distale del 
rispettivo seno coronarico. L‘origine alta definisce l‘origine di un‘arteria coronaria al di sopra 
della giunzione seno tubulare (fig 5) ed interessa più frequentemente la coronaria destra [1]. 
Abitualmente l‘origine è pochi millimetri al di sopra della giunzione seno tubulare. Questa 
anomalia può diventare un problema durante il clamp negli interventi di rivascolarizzazione 
miocardica se la distanza dell'ostio coronarico dalla giunzione seno tubulare è maggiore di 2 
cm [35]. 
L'origine alta dell'ostio può comportare una riduzione del flusso diastolico nell'arteria 
coronaria [36]. 
   
Figura 5: Origine alta dell'arteria discendente anteriore sopra la giunzione sino-tubulare. 
L'origine bassa si definisce quando il vaso origina dal margine inferiore del lembo valvolare 
aortico. Generalmente l'origine è tangenziale rispetto all'aorta e può creare problemi durante il 
cateterismo [23]. 
Osti multipli  
In caso di anomalia con osti multipli,  il ramo per il cono può originare dal seno di Valsalva 
destro separatamente dall'ostio della coronaria destra; l'arteria discendente anteriore e l'arteria 
circonflessa possono avere origine separata (assenza del tronco comune sinistro) (fig. 6). 
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Figura 6: Origine separata dell'arteria circonflessa e della discendente anteriore dal seno di 
Valsalva sinistro con ricostruzione “flythrough”. 
 
Nel caso dell'emergenza separata della coronaria destra e del ramo per il cono, quest'ultimo 
può essere particolarmente a rischio durante procedure ventricolostomiche, mentre 
l'emergenza autonoma di ADA e CX può rappresentare una difficoltà nell'esecuzione 
dell'angiografia [37] . 
Per contro, tali anomalie possono rappresentare un vantaggio nella creazione di circoli 
collaterali in caso di malattia stenosante od occlusiva. 
Arteria coronaria singola  
Anomalia congenita estremamente rara (0.002-0.044% della popolazione generale), viene 
definita dalla situazione in cui vi è un solo ostio coronarico con un tronco comune da cui 
originano tutte le arterie coronariche. Quest'unico tronco comune può seguire lo schema di 
una normale arteria coronaria destra o sinistra, che si divide in due rami, oppure avere una 
distribuzione anomala (fig. 7). 
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Figura 7: Arteria coronaria singola di un paziente di 83 anni con coronarie estesamente 
calcifiche; con origine dal seno coronarico di destra e decorso intramiocardico 
 
Sebbene la coronaria singola possa essere compatibile con un'aspettativa di vita normale, i 
pazienti portatori sono a rischio di morte improvvisa se un ramo coronarico maggiore decorre 
tra l'arteria polmonare e l'aorta. Inoltre la stenosi all'origine dell'unico tronco comune può 
avere effetti devastanti, per l'impossibilità di sviluppare circoli collaterali intracoronarici [38]. 
L'arteria coronaria singola è associata ad altre anomalie congenite, quali la trasposizione dei 
grossi vasi,  fistola artero-venosa, valvola aortica bicuspide e tetralogia di Fallot. La più 
comune  anomalia cardiaca coesistente con l'arteria coronaria singola è la trasposizione dei 
grossi vasi. 
L'origine anomala di un'arteria coronaria dall'arteria polmonare 
 
L'origine anomala di un'arteria coronaria dall'arteria polmonare rappresenta una condizione in 
cui una arteria coronaria nasce dal tronco polmonare o dai rami  principali destro o sinistro. 
Questo tipo di anomalia è comune in età pediatrica.  Sono descritti i seguenti tipi di anomalie 
di origine delle arterie coronarie dall'arteria polmonare: 
 arteria coronaria di sinistra che origina dal tronco polmonare o dai tronchi principali 
(ALCAPA) 
 arteria circonflessa dal tronco polmonare o dai tronchi principali 
 arteria coronaria di destra con origine dal tronco polmonare o dai tronchi principali 
 a. coronaria sinistra e destra dal tronco polmonare 
 piccolo ramo conale o ramo infondibolare dall' arteria polmonare. 
L'ALCAPA ha un'prevalenzaa di un 1 caso ogni 300000 nati vivi. Frequentemente l'arteria 
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coronarica sinistra origina dall'arteria polmonare sinistra (95%), dal tronco comune o dal 
ramo destro (Fig. 8). Ci sono due tipi di ALCAPA: il tipo infantile e il tipo adulto, ciascuno 
dei quali ha differenti manifestazioni e conseguenze. I piccoli  pazienti presentano segni di 
scompenso cardiaco e/o di ischemia miocardica nei primi 4 mesi di vita e muoiono, se non 
trattati, entro 1 ° anno di vita [39]. 
Nella vita fetale l'origine dell'arteria coronaria sinistra dall' arteria polmonare è ben 
tollerata in quanto la pressione nell'arteria polmonare è uguale alla pressione sistemica. Subito 
dopo la nascita, quando la pressione polmonare diminuisce, anche il flusso dell' arteria di 
sinistra diminuisce e poi si inverte, comportando un rischio di ischemia miocardica ed infarto. 
Lo sviluppo di circolo collaterale tra la RCA e LCA durante il periodo critico, quando la 
pressione arteriosa polmonare diminuisce gradualmente, determina la portata dell'  ischemia 
miocardica. I pazienti con vasi collaterali ben sviluppati presentano malattia di tipo adulto, e 
quelli senza vasi collaterali di tipo infantile, con differenti manifestazioni. Il decorso clinico di 
questi pazienti può essere più favorevole in presenza di un circolo collaterale ben sviluppato. 
In questi casi, è evidente un ampio circolo collaterale che da i rami della coronaria destra si 
porta a sinistra, anastomizzandosi con la LAD e la LCX (sindrome di Bland-White-Garland). 
I bambini frequentemente presentano un difetto di crescita, sudorazione, dispnea, pallore, e 
dolore atipico al petto durante il pasto. Approssimativamente il 25% dei pazienti che 
sopravvivono fino all‘adolescenza o all‘età adulta presentano sintomi quali ischemia 
miocardica, aritmie, insufficienza mitralica o scompenso cardiaco [33]. I pazienti adulti 
presentano un elevato rischio di morte improvvisa (Fig. 8). 
La correzione chirurgica è considerata il trattamento standard. La correzione precoce è 
essenziale nei neonati, perché migliora la funzione ventricolare. Ci sono diversi approcci 
chirurgici, che sono classificati in due gruppi: tecnica mono-coronarica o bi-coronarica. 
La riparazione a sistema coronarico singolo include la legatura dell'arteria coronarica di 
sinistra anomala alla sua origine polmonare. Questo tipo approccio chirurgico attualmente non 
viene praticato dato alto tasso di complicazioni: come ricanalizzazione dell'arteria anomala, 
un maggiore rischio di aterosclerosi, grave rigurgito mitralico, cardiomiopatia ed un alto 
rischio di morte improvvisa a causa di ischemia silente.  
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Figura 8: Origine anomala del tronco comune sinistro dall'arteria polmonare in un paziente 
di 48 anni con dispnea da sforzo, cardiopalmo e insufficienza cardiaca congestizia; coesiste 
dilatazione dei rami della coronaria destra (Sindrome di Bland-White-Garland). 
Si preferiscono modalità di riparazione con sistema a doppia coronaria sono che comprende 
il reimpianto coronarico (procedura di Takeuchi ) o e il posizionamento di un bypass 
coronarico con legatura dell'arteria coronarica all'origine. Reimpianto dell'arteria anomala è 
correzione più fisiologica e ha esultati migliori a lungo termine[40]. Altri approcci possibili 
includono il trapianto cardiaco in caso di significativa disfunzione ventricolare sinistra o la 
chiusura percutanea transcatetere dell'arteria coronarica di sinistra con origine dall'arteria 
polmonare. 
Origine anomala dell’arteria coronaria dal seno controlaterale o non coronarico 
L'prevalenzaa questa anomalia è del 0,9-0,11% della popolazione generale con la 
coronarografia tradizionale [48,49]. 
Si dividono quattro varianti di origine anomala dal seno opposto: 
1. la ACD con origine dal seno coronarico di sinistra  
2. l'arteria coronaria sinistra con origine dal seno coronarico di  destra 
3. l'arteria ACX o ADA con origine dal seno coronarico destro 
4. l'arteria coronaria sinistra o l'arteria coronaria destra (o un ramo di una arteria) con 
origine dal seno non coronarico. 
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L'arteria discendente anteriore con origine dall‘arteria coronaria destra o dal seno coronarico 
destro può assumere quattro decorsi (fig. 9): 
a) interarterioso tra aorta e cono di efflusso dell'arteria polmonare (con rischio di morte 
improvvisa) 
b) retroaortico 
c) prepolmonare: si può associare ad un decorso lungo 5 o 6 cm del tronco comune 
anteriormente al cono di efflusso del ventricolo destro 
d) settale con decorso sottopolmonare, considerato benigno, può presentare segni di ischemia 
se si associa a decorso intramiocardico 
 
Figura 9. Disegno illustrativo di origine anomala dell'art. Coronaria sinistra dal seno 
coronarico di destra: (A) interarterioso (tra l'aorta e l'arteria polmonare [PA]) , (B) 
retroaortico, (C) prepolmonare, e (D) settale. L -seno coronarico sinistro, N-seno non 
coronarico, R-seno coronarico di destra. 
Il decorso interarterioso dell'arteria discendente anteriore può manifestarsi clinicamente 
con ischemia miocardica e  può provocare la morte improvvisa nei giovani durante o dopo 
esercizio fisico. 
L'origine anomala dell'arteria coronaria destra dal seno di Valsalva sinistro è documentata 
nei 0,03% - 0,17% in angiografia tradizionale [24]; l'origine anomala dell'arteria coronaria 
sinistra dal seno coronarico di destra è meno frequente  (nei 0,09%-0,11%).[41]. Il decorso 
più comune  è interarterioso in entrambe le varianti [24]. 
Il decorso anomalo può essere associato con un rischio di morte improvvisa cardiaca del 
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30% [42], dovuta all'angolo acuto dell'ostio, allo stiramento del segmento intramurale, ed alla 
compressione tra l'aorta e arteria polmonare. 
Il decorso retroaortico, prepolmonare, e settale sembrano essere benigni. 
 
Figura 10 A: origine dell'arteria coronaria destra dal tronco comune, con decorso 
intrarterioso. (AO-aorta; TC-tronco comune; A POLM-arteria polmonare; ACDX-arteria 
coronarica destra). B: origine anomala dell'arteria coronarica destra dal  seno coronarico di 
sinistra con decorso intrarterioso. 
 
Figura 11: origine anomala del  tronco comune dall'arteria coronaria di destra con decorso 
retroaortico. 
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Origine anomala dell'arteria circonflessa dal seno di Valsalva destro 
E' una delle anomalie più comuni (Fig 12). Questa condizione può essere trovata in circa 
0,32-0,67% della popolazione [43]. 
 
Figura 12: Origine anomala dell'arteria circonflessa dal seno coronarico destro con 
decoroso retroaortico. 
Generalmente origina separatamente dal seno di Valsalva di destra o dal tratto prossimale 
dell'arteria coronarica di destra. Fortunatamente, l'arteria circonflessa anomala generalmente 
passa posteriormente alla radice aortica [44,45] e perciò non si associa a morte improvvisa. 
L'origine dell'arteria circonflessa dal seno coronarico destro con un decorso interarterioso è 
estremamente raro. 
Anomalie di decorso  
Il ponte intramiocardico (―bridging‖) dell'arteria miocardica indica un decorso intramuscolare 
di un segmento delle arterie coronarie che implica una compressione sistolica con una 
riduzione di diametro persistente in fase medio-telesistolica. E‘ più frequente a livello del 
segmento medio dell‘arteria discendente anteriore [45], seguita dai rami diagonali, dall‘arteria 
coronaria destra e dall‘arteria circonflessa. Prevalenza: 0.5-2.5%  in angiografia 
convenzionale, nel 15-55% [50]degli studi autoptici ed approssimativamente nel 30% negli 
studi angio-CT [46] 
La diagnosi di decorso intramiocardico viene effettuata solitamente se si presentano i segni 
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tipici quali: ―milking effect‖ (tratto sfumato, meno contrastato) ed il  "step down-step up", 
indotto dalla compressione sistolica del segmento tunnelizzato. Il 50% dei pazienti con il 
ponte intramiocardico presentano una concomitante coronaropatia prevalentemente nel 
segmento del vaso prossimale al bridging stesso. Oltre i 2/3 di questi pazienti presentano una 
riduzione del diametro sistolico maggiore del 50% [47]. La Tomografia computerizzata 
spirale multistrato mostra chiaramente l'anomalia delle arterie coronariche con decorso 
intramiocardico. Con Angio-TC con gating ECG, si può ricostruire l'arteria sia in fase 
diastolica che in fase sistolica e comparare queste due immagini per valutare la compressione 
sistolica del vaso (fig.13).  Il decorso intramiocardico spesso si verifica senza manifestazioni 
sintomatologiche, mentre in alcuni casi è responsabile di angina pectoris, infarto del 
miocardio, aritmie potenzialmente fatali o addirittura di morte improvvisa [51]. L'insorgenza 
dei sintomi è associata ad alcuni cofattori quali: elevata frequenza cardiaca, ipertrofia del 
ventricolo sinistro e ridotte resistenze periferiche.  
  
Figura 13: Decorso intramiocardico dell'arteria discendente anteriore nel tratto medio; nello 
stesso paziente la scintigrafia miocardica da perfusione mostra ischemia inducibile nel tratto 
antero-settale intermedio-apicale (territorio di vascolarizzazione dell'arteria discendente 
anteriore). 
 
Duplicazione delle arterie coronarie  
La duplicazione dell‘arteria discendente anteriore si verifica quando il vaso ha un breve 
27 
decorso che finisce nel solco interventricolare anteriore senza raggiungere l‘apice del cuore, 
appaiato ad un altro vaso che può nascere dall‘arteria discendente anteriore stessa o 
dall‘arteria coronaria destra e raggiunge il segmento distale del solco interventricolare. Non 
va confusa con un ramo diagonale parallelo che non entra nel solco interventricolare e non 
presenta rami settali. La duplicazione o la divisione precoce dell'arteria coronaria destra è rara 
e sembra essere una variante benigna: in questa anomalia, vi possono essere due arterie che 
originano separatamente dal seno coronarico destro od un'arteria che si biforca in due rami 
immediatamente dopo l'origine [52]. L'arteria coronaria destra con due osti può essere 
responsabile di una mancata cannulazione di una delle due arterie durante l'esame 
angiografico convenzionale e quindi di mancato studio di un ramo con conseguente diagnosi 
incompleta, mentre l'angio-TC è in grado di documentare accuratamente questa anomalia. 
Anomalie di terminazione  
Fistola coronarica 
Viene definita come la comunicazione tra una o due arterie coronarie e le camere cardiache, il 
seno coronarico, la vena cava superiore o l‘arteria polmonare. Si evidenzia 
approssimativamente nello 0.1-0.2% dei pazienti sottoposti ad angiografia tradizionale [53] 
 
  
Figura 15: Fistole del secondo diagonale con il ventricolo sinistro con impregnazione 
contrastografica della parete ventricolare 
Il 60% dei casi coinvolge l‘arteria coronaria destra, il 40%  l'arteria coronaria sinistra e in 
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meno del 5% entrambe le coronarie contemporaneamente. Generalmente drenano nel 
ventricolo destro (41% dei casi), nell'atrio destro ( 26%), in arteria polmonare (17%), nel 
ventricolo sinistro (3%) o nella vena cava superiore (1%) [54]. Metà dei pazienti sono 
asintomatici, ma può svilupparsi scompenso cardiaco congestizio, endocardite infettiva, 
ischemia miocardica o rottura di un segmento particolarmente dilatato. Generalmente l‘arteria 
coinvolta è dilatata e tortuosa per l‘incremento di flusso. Se coinvolge un ramo di piccolo 
calibro si può manifestare solo con una circoscritta impregnazione contrastografica della 
parete del miocardio ventricolare (Fig 15) [55].  Le fistole coronariche possono causare uno 
shunt sinistro-destro in circa il 90% dei casi e avere un impatto negativo sui parametri 
emodinamici. Un alto flusso nella fistola può causare sindrome da furto (emodinamicamente 
significativa), e complicanze quali  ischemia del miocardio, insufficienza cardiaca congestizia 
e ipertensione polmonare. Il trattamento chirurgico o interventistico precoce è raccomandato 
per evitare le complicanze descritte [56]. 
Ectasia coronarica o aneurisma 
Ectasia è il termine utilizzato per il coinvolgimento dell'intero vaso, mentre aneurisma viene 
utilizzato per il coinvolgimento di un tratto dell'arteria coronaria, quando il diametro della 
porzione ectasica del vaso è 1,5 volte o più il diametro del segmento adiacente di diametro 
normale [57]. Gli aneurismi  congeniti delle arterie coronarie sono molto rari;  quelli rilevati 
nel gruppo di età pediatrica, sono di solito secondari alla malattia di Kawasaki. 
L'ectasia/aneurisma delle arterie coronariche sembra essere una variante della malattia 
aterosclerotica coronarica negli adulti, ma è molto difficile determinarne l'eziologia con una 
metodica di imaging. Gli aneurismi e le ectasie  possono essere clinicamente significative e 
causare trombosi, microembolie, rottura e fistole con le strutture adiacenti [57]. 
Anomalie delle arterie coronarie associati alle cardiopatie congenite  
Le anomalie delle arterie coronarie possono essere associate a malattie cardiache congenite 
(CHD, congenital heart disease), come la trasposizione delle grandi arterie (TGA, 
transposition of the great arteries), la presenza di un ventricolo unico, e tetralogia di Fallot 
[58,59] La valvola aortica bicuspide è associata ad un'alta incidenza di anomalie coronariche. 
Le anomalie coronariche associate a CHD sono: arteria singola, fistola artero-venosa, arteria 
coronaria intramurale, cresta sopravalvolare, arteria discendente anteriore doppia e l'origine 
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anomala dell'arteria coronaria dall'arteria polmonare.  L'anomalia più comune ed importante è 
rappresentata dall'origine anomala dell'arteria discendente anteriore dall'arteria coronaria di 
destra con decorso interarterioso al cono di efflusso del ventricolo destro. Questa anomalia si 
trova nel 3-7% delle tetralogie di Fallot, ed è più comune quando la radice aortica è 
maggiormente anteriore, destra, o laterale. L'origine ed il decorso delle arterie coronarie, 
naturalmente, devono essere delineate prima di qualsiasi procedura chirurgica o 
interventistica, in quanto esiste il rischio di danno alle arterie coronarie anomale durante 
l'esposizione cardiaca, la chirurgia sul cono di efflusso del ventricolo destro e la dilatazione 
mediante stent del cono di efflusso del ventricolo destro [60]. Il decorso delle arterie coronarie 
gioca un importante ruolo nella correzione chirurgica della TGA. Nel tipo anatomico  più 
comune, che si trova in circa i due terzi dei pazienti, l'arteria coronaria sinistra emerge dal 
seno coronarico anteriore, l'arteria coronaria destra emerge dal seno coronarico posteriore. Nel 
16% dei pazienti con TGA, l'arteria circonflessa origina dall'arteria coronaria destra, ed la 
restante parte dei pazienti presentano varianti  delle arterie coronarie, che appaiono invertite, 
oppure arteria singola od arterie coronarie a decorso intramiocardico [60]. 
Meccanismi dell'ischemia miocardica correlate ad anomalie di origine e decorso delle 
arterie coronarie. 
Il significato clinico e il rischio di una anomalia coronarica in genere dipendono dal tipo di 
origine coronarica e dal decorso, ed inoltre dal grado e dalla localizzazione della stenosi o 
lesione aterosclerotica responsabile. 
Diversi possibili meccanismi sono stati proposti per spiegare l'ischemia del miocardio e la 
morte improvvisa nei pazienti con anomalia coronarica [61]: 
1. spasmo dell'arteria coronaria anomala, probabilmente come risultato di lesioni o ischemia 
endoteliale causata dalla sua lunghezza di decorso;  
2. origine anomale ad angolo acuto;  
3. ostio ―slit-like‖;  
4. decorso intramurale dell'arteria coronaria;   
5. decorso dell'arteria anomala fra l'aorta e il tronco polmonare. 
Nei giovani le conseguenze si hanno prevalentemente durante o immediatamente dopo 
l'esercizio fisico. In tal caso si verifica  dilatazione della radice aortica e del tronco 
30 
polmonare, che crea compressione coronarica ab estrinseco, stiramento ed eventuale 
incremento dell'angolo tangenziale preesistente, con una riduzione della lume del vaso, a volte 
anche critica o letale. Nelle persone di media età l'anomalia si slatentizza e diventa 
sintomatica quando i tronchi arteriosi diventano ectasici, rigidi o tortuosi con le conseguenze 
sopracitate sull'arteria anomala. 
 
Anomalie delle arterie coronariche e il rischio di aterosclerosi  
In alcuni studi, il grado di aterosclerosi coronarica non sembra essere associato ad anomalia 
coronarica ma correlato solo con l'età. Negli studi autoptici non è stata osservata aterosclerosi 
nei pazienti che sono morti sotto i 40 anni di età e l'incidenza di eventi ischemico-infartuali, 
su base aterosclerotica, è assimilabile a quella della popolazione generale [61,62]. Tuttavia,  
altri studi sembrano documentare che la correlazione con una più alta incidenza e gravità della 
malattia aterosclerotica sia bene evidente [25]. Quando l'origine dell'arteria circonflessa è 
anomala dall'arteria coronarica destra con decorso retroaortico, si presenta più frequentemente 
una CAD. E' di comune riscontro che in un'arteria che presenti ―bridging‖, il segmento 
prossimale al decorso intramiocardico mostri frequentemente aterosclerosi, invece il 
segmento intramiocardico è tipicamente privo delle placche. Questa osservazione è stata  
confermata anche a livello cellulare e ultrastrutturale. Studi sperimentali su animali hanno 
indicato che il cronico sovraccarico di pressione arteriosa coronarica nel tratto prossimale del 
―bridging‖ induce una selettiva compromissione funzionale ed anatomica dell'endotelio [63]. 
Importanza dei sintomi e il trattamento 
I pazienti con anomalie delle arterie coronariche possono rimanere asintomatici fino alla tarda 
adolescenza o all'età adulta. Negli adolescenti o adulti con AAC sconosciuta, il sintomo di 
insorgenza  può essere morte cardiaca improvvisa, sincope, dolore toracico,  insufficienza 
cardiaca congestizia, aritmie, ischemia cardiaca. In presenza di questi sintomi, soprattutto nei 
pazienti giovani, durante o poco dopo l'esercizio fisico, si dovrebbe includere la valutazione 
delle origini delle arterie coronariche e del loro decorso. I metodi di screening iniziale più 
efficace sono l'angioTC o l'angio-RM [60]. 
La riparazione chirurgica è indicata quando l'arteria coronaria sinistra origina dal seno 
opposto con decorso tra l'aorta e l'arteria polmonare. La riparazione chirurgica è indicata 
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anche quando l'arteria coronaria destra nasce dal seno opposto con decorso interarterioso, 
specie se sono presenti sintomi, o quando vi è evidenza di ischemia inducibile, altrimenti 
inspiegabile, in questi territori.  
Quando il paziente ha una anomalia dell'arteria coronaria destra e nessuna evidenza di 
ischemia, la gestione è più controversa. Un approccio conservativo, in questa situazione, può 
essere ragionevole [60].  
Per il paziente con disfunzione ventricolare sinistra sistolica e ALCAPA precedentemente 
sconosciuta, le linee guida ACC/AHA suggeriscono la rivascolarizzazione chirurgica, per 
ottenere una doppia  perfusione coronarica del ventricolo sinistro, senza tenere in 
considerazione i test di vitalità miocardica. 
In presenza di fistola di grandi dimensioni, questa dovrebbe essere chiusa 
indipendentemente dalla sintomatologia, tramite procedura transcatetere con ―coils‖ o 
―detachable devices‖ o chirurgicamente. Se la fistola è invece di piccola e/o moderata entità, è 
indicata la chiusura in presenza di sintomatologia (documentata ischemia miocardica, aritmia, 
disfunzione sistolica o diastolica del ventricolo sinistro idiopatica o presenza di endocardite) 
[60]. 
Dopo la chiusura,  può verificarsi una comunicazione artero–venosa residua di dimensioni 
variabili. E' pertanto necessario uno stretto follow-up di questi pazienti. 
Data la presenza, non rara, di origine anomala delle coronarie e dato il loro potenziale 
patogeno devastante, è imperativo che siano seguite le migliori strategie per quanto riguarda 
la diagnosi e il follow-up a lungo termine. 
Metodiche di imaging per la visualizzazione e valutazione delle coronarie 
Metodiche invasive 
Angiografia coronarica convenzionale (ACC)  
L‘ACC rappresenta da più di 40 anni, il gold standard per lo studio delle arterie coronarie, 
con un‘ottima sensibilità nel dimostrare origine e decorso delle arterie coronariche. Questa 
tecnica di imaging ha dei limiti a causa della sua visione bidimensionale, dell'invasività e del 
costo. E' stato recentemente riportato che, tra i pazienti con anomalie delle arterie coronarie 
valutati con Tomografia Computerizzata Multistrato 16 strati e con coronarografia 
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tradizionale, quest'ultimo ha permesso la corretta identificazione delle anomalie solo nel 53% 
dei casi [64]. In considerazione dei limiti della coronarografia tradizionale, si è registrato un 
crescente interesse nei confronti di varie tecniche volte alla visualizzazione delle pareti 
vascolari ed alla valutazione dei meccanismi dell'ischemia miocardica.  
Alcune di queste metodiche sono invasive, basate sull‘introduzione di un catetere, come 
l‘ecografia intravascolare (IVUS, FFR).  
Metodiche non invasive 
Metodiche non invasive per la valutazione delle anomalie delle arteria coronariche sono 
l'ecocardiografia transesofagea, l'ecocardiografia transtoracica e la risonanza magnetica ed 
infine la Tomografia computerizzata multistrato (di cui si tratterà separatamente e più 
diffusamente).  
L'ecocardiografia transesofagea  
L'ecocardiografia transesofagea (transesophageal echocardiography, TEE) può essere utile 
per scoprire le anomalie coronariche. Con la TEE è possibile visualizzare i segmenti 
prossimali delle arterie coronariche [65]. Può essere utile come complemento all'angiografia 
coronarica, per dimostrare il decorso anomalo dell'arteria coronaria principale, se interposto 
tra l'aorta e l'arteria polmonare [66]. E' possibile inoltre valutare, con il Doppler pulsato, il 
flusso interarterioso nel loro tratto prossimale. Un flusso sistolico anormale nelle arterie 
coronarie anomale si verifica  esclusivamente quando l'arteria anomala presenta  un decorso 
interarterioso tra aorta e tronco polmonare. Tutti gli studi di ecocardiografia transesofagea 
sono stati eseguiti dopo i risultati angiografici. 
Non sono disponibili studi di confronto per determinare la capacità dell'ecocardiografia 
transesofagea di identificare le anomalie coronariche rispetto ad altre metodiche. Lo 
svantaggio della metodica è la sua invasività e l'elevato costo per poter essere utilizzata per lo 
screening nella popolazione. 
Ecocardiogramma transtoracico 
L'ecocardiogramma transtoracico è una metodica non invasiva e a basso costo. Con questo 
esame può essere valutata l'origine delle arterie coronariche (Fig.16).  
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Figura 16: Ecocardiografia transtoracica in asse corto, in un paziente con origine anomala 
della coronaria sinistra dal seno di Valsalva destro e un decorso intramurale della coronaria 
anomala. L'immagine bidimensionale (A) mostra l'arteria coronaria principale con decorso 
intramurale all'interno della parete aortica anteriore (frecce ), tra l'aorta (Ao) e l'arteria 
polmonare (PA), dando origine all'arteria discendente anteriore (LAD). (B) ECD mostra il 
flusso intraluminale (blu). 
E' soprattutto utile per lo studio in età pediatrica; nella popolazione adulta è più difficile per la 
mancanza di un'adeguata finestra acustica toracica. Lo studio di screening per i bambini e 
adolescenti (fino di età 18), è stato fatto da Davis e colleghi i 2.388 su bambini; in questo 
studio sono state trovate quattro anomalie di origine coronarica (0,17%) [68]. Questi dati si 
correlano con gli studi autoptici della popolazione generale. Nello stesso studio si 
documentato un caso falso negativo all'esame ecocardiografico che è stato seguito da morte 
improvvisa, in  relazione a un anomalia coronarica maligna, confermata dall'autopsia. Questo 
rilievo ha sollevato dubbi sul valore predittivo di questa metodica. 
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La risonanza magnetica (RM) 
La RM evita la somministrazione di  radiazioni ionizzanti e di contrasto iodato e presenta  
immagini eccellenti [69,70]. Nel determinare l' origine coronarica, la RM è più efficace 
dell'angiografia convenzionale, specialmente in pazienti con cardiopatie congenite (Fig.17).  
 
Figura 17. 3D-CMRA MPR, MIP, ed VR rappresenta arteria singola con origine dal seno di 
Valsalva destra con decorso interarterioso.  
Per isolate anomalie coronariche, la RM comunque validata, anche se i risultati si basano su  
piccoli campioni. La sua più grande limitazione, per ora, è nel determinare il decorso distale 
delle arterie coronarie. Pertanto, questa tecnica è meno utile per valutare le fistole, l'origine 
coronarica al di fuori dei seni coronarici (ad esempio, da un ventricolo o dall'arteria 
polmonare) e vasi collaterali. Inoltre, la visualizzazione del ramo discendente posteriore può 
diventare problematica. La risonanza magnetica ha controindicazioni come  presenza dei 
oggetti metallici (pace-maker, neurostimolatori, clip chirurgiche e ecc.), lo stato di 
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gravidanza, claustrofobia. Per i pazienti di età inferiore ai 35 anni la RM è comunque l'esame 
di prima istanza dopo ecocardiografia, quando sia necessario escludere la presenza di 
anomalia di origine. 
 
Tomografia computerizzata multistrato (MSTC)  
La tomografia computerizzata multistrato ha dimostrato la migliore capacità nella valutazione 
delle anomalie delle arterie coronariche come origine, decorso e terminazione, perché dà la 
possibilità di valutare anche il segmento distale del vaso coronarico, cosa più difficile con gli 
esami discussi sopra. Lo svantaggio di questa diagnostica è che utilizza radiazioni ionizzanti 
ed il mezzo di contrasto che è potenzialmente nefrotossico o allergenico. I progressi tecnici in 
tomografia computerizzata hanno migliorato la qualità delle immagini, le prestazioni 
diagnostiche e la precisione dell'Angio-TC coronarica. I principali fattori che determinano la 
qualità del MSCT sono la risoluzione spaziale, la risoluzione temporale e la copertura 
volumetrica. Per  visualizzare le arterie coronarie  si ha bisogno di alta risoluzione spaziale e 
temporale. Con la  nuova generazione di TC, la risoluzione spaziale è di circa 0,4 mm, che è 
inferiore alla risoluzione spaziale della coronarografia tradizionale (0,1 mm). La risoluzione 
temporale varia tra i 135-175 ms, ed è ora possibile raggiungere una vera risoluzione 
temporale di 75 ms. Questi valori sono soddisfacenti per la valutazione del cuore in diastole 
senza artefatti da movimento legati al battito del cuore, ma è ancora lontano dall'eccellente 
risoluzione temporale di una coronarografia tradizionale (4-7ms). I nuovi scanner TC sono a 
320 strati e consentono una copertura anatomica di 16 cm in una rotazione; questo permette di 
acquisire l'intero volume cardiaco in un singolo battito. Negli ultimi anni, la sfida principale 
del MSTC è stata di ridurre la dose di radiazioni ad un livello accettabile, inferiore a quello 
della coronarografia tradizionale, con strategie come ad esempio la modulazione dell'intensità 
del fascio radiante e la scansione sequenziale con gating cardiaco prospettico. Ora è possibile 
completare un esame MSCT somministrando una dose di 1-4 mSv e persino inferiore a 1 
mSv, in condizioni particolarmente controllate, con notevole riduzione del volume di mezzo 
di contrasto necessario ridotto a 50 cc. 
La MSTC è migliore della coronarografia tradizionale nel mostrare l'origine, il decorso e la 
terminazione delle arterie coronarie, ed i loro rapporti con le grandi arterie e le strutture 
cardiache. Si utilizzano tecniche di ricostruzione multiplanare, volumetriche tridimensionali, 
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rendering volumetrici, MIP e tecniche curve. La sensibilità della MSCT per la visualizzazione 
delle anomalie coronariche è del 100% [73]. Per  questo, l'angiografia computerizzata 
multistrato è attualmente diventata la metodica di scelta per la diagnosi e la valutazione 
preoperatoria delle anomalie delle arteria coronarie, tenendo sempre presente l'età del 
paziente.  In confronto, la coronarografia tradizionale non dà informazioni sufficienti sulla 
complessa anatomia della anomalia coronarica a causa della sua caratteristica bidimensionale, 
ed è in grado di rilevare solo il 31-55% di anomalie [73]. 
 
Tecnica dell'angiotomografia computerizzata 
 
Negli ultimi 10 anni vi è stata un‘evoluzione della TC dalle apparecchiature a singolo strato, a 
quelle multistrato a 2, 4, 8, 16, 40, 64 detettori ed oltre [74-76]. Tra i più importanti 
miglioramenti si annoverano l‘aumento della velocità di rotazione e di conseguenza della 
risoluzione temporale, e l‘aumento della risoluzione spaziale lungo l‘asse longitudinale, 
quest‘ultima resa possibile anche dall‘impiego di collimazioni sottili con acquisizioni 
volumetriche estese. 
L‘imaging vascolare non invasivo rappresenta un‘importante applicazione clinica e 
l‘Angiografia Coronarica a Tomografia Computerizzata  si è dimostrata essere una valida 
alternativa all‘angiografia digitale a sottrazione (ADS) [77-88]. Rispetto ad un esame 
convenzionale, l‘angio-TC, in quanto tecnica dinamica, comporta alcune variabili aggiuntive 
che possono condizionare l‘esame. Volendo identificare in questa tecnica degli elementi 
costitutivi, è possibile distinguere da un lato i fattori riguardanti la formazione dell‘immagine 
(parametri di scansione e di ricostruzione delle immagini), dall‘altro la geometria e il timing 
del bolo di MdC (i parametri di infusione, il volume e la concentrazione del bolo, il ritardo tra 
infusione e l‘inizio della scansione). Mediante l‘ottimizzazione di questi fattori è possibile 
ottenere la visualizzazione selettiva del vaso studiato con la maggiore risoluzione spaziale. 
Fattori riguardanti la formazione dell’immagine 
I fattori riguardanti la formazione dell‘immagine in Angio-TC spirale possono essere 
identificati nei parametri di scansione e ricostruzione. L‘ottimizzazione di questi parametri ha 
l‘obiettivo di ottenere la massima risoluzione spaziale lungo l‘asse longitudinale (asse-z), 
limitando il rumore dell‘immagine e gli artefatti a gradino. Questi ultimi sono causati da 
un‘insufficiente frequenza di campionamento che può determinare la tipica apparenza a 
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quadri o gradini delle strutture sulle ricostruzioni multiplanari [89-92]. 
Collimazione 
La collimazione consiste nell‘ampiezza del fascio di raggi X lungo la direzione dell‘asse 
longitudinale. Nella apparecchiature a singolo strato la collimazione è principalmente definita 
dal collimatore che determina l‘ampiezza del fascio di raggi X che andrà a colpire la singola 
corona di detettori (Fig. 18A). Nelle TC multistrato il fascio di raggi X viene collimato con 
l‘ampiezza risultante dalla somma delle dimensioni dei detettori (Fig. 18B,C). Le geometrie e 
gli spessori delle corone di detettori dipendono dalle apparecchiature e determinano gli 
spessori minimi di strato e il numero di strati per rotazione (Fig. 18D). Una collimazione 
sottile comporta un‘elevata risoluzione spaziale nel piano longitudinale o asse Z (direzione 
cranio-caudale), ed un aumento del rumore dell‘immagine [93]. 
 
 
Figura 18. Le geometrie del fascio di raggi X nelle apparecchiature TC a singolo (A), 4 (B) e 
16 (C) strati vengono mostrate in relazione all’ampiezza dei detettori lungo l’asse z. Si nota 
come l’ampiezza massima del fascio tra le apparecchiature a 4 e 16 strati sia solo 
modicamente aumentata rispetto all’aumento effettivo del numero di detettori (D). 
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Avanzamento 
L‘avanzamento è la velocità di avanzamento del tavolo durante la scansione e si esprime 
generalmente per rotazione del tubo radiogeno; può essere tuttavia espressa anche per 
secondo. 
Pitch 
Il pitch corrisponde all‘avanzamento per rotazione diviso per l‘ampiezza del/dei detettori. Può 
essere espresso come pitch del singolo detettore o nel cono di raggi. Nel caso di scanner a 
singolo detettore le due definizioni si equivalgono. Per i tomografi multistrato, invece, sono 
diverse e, mentre la prima fornisce un valore che è interpretabile solo conoscendo il numero 
di detettori utilizzati, il secondo fornisce un valore relativo al campionamento dei dati 
sull‘asse longitudinale (Fig. 19). In parole semplici, il pitch esprime la distanza tra le 
informazioni utilizzate per la ricostruzione dell‘immagine. In linea generale, un pitch inferiore 
comporta maggiore qualità delle immagini, maggiore risoluzione spaziale, ma anche un tempo 
di scansione maggiore [94].  
 
 
 
Figura 19. L’avanzamento del tavolo a parità di collimazione e di velocità di rotazione del 
tubo radiogeno determina il pitch. Variando l’avanzamento, la distanza tra due punti a 360 
gradi di rotazione cambia lungo l’asse z. 
Tempo di rotazione 
Il tempo di rotazione è il tempo che il sistema rotante che supporta tubo radiogeno e corona di 
detettori impiega per effettuare una rotazione di 360°. Un tempo di rotazione rapido comporta 
una scansione più veloce, con una risoluzione temporale superiore. Quest‘ultima è cruciale 
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nelle applicazioni cardiache e nella coronarografia TC in quanto permette di ovviare agli 
artefatti da movimento dovuti al battito cardiaco.  
Campo di vista e matrice di convoluzione 
Il campo di vista (field of view, FO) consiste nella relazione tra la dimensione reale e la 
dimensione dei pixel dell‘immagine. Un‘immagine può essere suddivisa in unità elementari: i 
pixel (e.g. picture element). La matrice definisce il numero di pixel che forma un‘immagine. A 
parità di matrice, ingrandendo un‘immagine, i pixel che la compongono aumentano 
proporzionalmente di dimensione. Un FOV di dimensioni ridotte comporterà la 
rappresentazione delle strutture con pixel più piccoli ed un aumento della risoluzione spaziale 
(Fig. 20). A parità di matrice, con un FOV di maggiori dimensioni si otterrà un 
rimpicciolimento delle stesse strutture che verranno rappresentate con pixel più grandi ed una 
ridotta risoluzione spaziale. 
 
Figura 20. Mantenendo una matrice costante (come accade negli scanner TC e pari a 512 
pixel x 512 pixel), riducendo il campo di vista, la dimensione del pixel si riduce, 
determinando così un aumento della risoluzione spaziale nel piano di scansione. 
Incremento di ricostruzione 
Questo parametro definisce la distanza tra due strati ricostruiti. Gli strati sono contigui quando 
tale valore è uguale alla collimazione (per gli scanner a singolo strato) o allo spessore 
effettivo dello strato (scanner multistrato). Gli strati sono sovrapposti se l‘incremento di 
ricostruzione è inferiore allo spessore dello strato (Fig.21). La sovrapposizione degli strati 
permette di aumentare la risoluzione spaziale longitudinale minimizzando gli artefatti a 
gradino. 
40 
 
 
Figura 21. L’incremento di ricostruzione descrive la posizione e quindi la distanza reciproca 
degli strati ricostruiti sull’asse Z. Quando la distanza è pari allo spessore effettivo dello 
strato, si parla di strati contigui, mentre se è inferiore allora gli strati sono sovrapposti. La 
condizione ideale per l’angiografia TC, consiste in una sovrapposizione degli strati compresa 
tra il 50% ed il 70% dello spessore effettivo dello strato stesso. 
Spessore effettivo dello strato 
Con i tomografi multistrato è possibile effettuare scansioni con collimazioni sottili e 
ricostruire successivamente strati di spessore differente ma sempre e comunque uguale o 
superiore allo spessore del detettore (Fig. 22). Tale parametro risulta importante nella gestione 
dell‘archiviazione e della stampa delle immagini. 
Per esempio: in caso di esame MSTC del torace eseguito per un sospetto clinico di embolia 
polmonare acuta, un‘acquisizione con apparecchiatura a 64 strati con collimazione di 0,5mm, 
può essere ricostruita con strati di spessore di 1mm per la visualizzazione su schermo e per le 
ricostruzioni multiplanari. Un‘ulteriore ricostruzione delle immagini con spessore effettivo di 
5 mm può essere utilizzato per la stampa. 
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Figura 22. Con le apparecchiature multistrato lo spessore dello strato ricostruito può essere 
uguale o superiore al valore della collimazione impiegata. Pertanto, acquisendo un set di dati 
con collimazione di 0,75mm, sarà possibile ottenere altri set di dati con spessori effettivi 
superiori, quali 1mm, 2mm, 3mm, e così via. 
 
Filtro di convoluzione (Kernel) 
Il Kernel è un algoritmo di ricostruzione che attenua o evidenzia la presenza di determinate 
caratteristiche dell‘immagine. Ad esempio: i kernel con alto valore sono di regola impiegati, 
pur comportando un aumento del rumore dell‘immagine, per visualizzare con maggiore 
nitidezza le strutture ad elevato contrasto (es. parenchima polmonare e osso), mettendo in 
risalto i dettagli dei contorni delle strutture (Fig. 23).  
 
 
Figura 23. Kernel di ricostruzione. Il filtraggio dei dati prima della ricostruzione può rendere 
l’immagine liscia (a) oppure nitida (d). 
 
 
Fattori riguardanti la somministrazione del MdC  
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La geometria del bolo di MdC e le tecniche di sincronizzazione dell‘infusione con la 
scansione sono i due fattori fondamentali che determinano la qualità dell‘esame angio-TC.  
 
Geometria del bolo di MdC  
La geometria del bolo si definisce come la modalità del potenziamento vascolare riportato su 
una curva tempo(s)/attenuazione (Hounsfield Units - HU), dopo la somministrazione 
endovenosa (ev) del MdC, misurato in una regione di interesse (ROI). L‘Angio-TC viene 
eseguita durante la fase incrementale e quella discendente della curva di potenziamento. 
Questa è caratterizzata da alcuni parametri: picco di massimo potenziamento in HU (peak 
maximun enhancement, PME) e tempo necessario per il raggiungimento del picco di massimo 
potenziamento dall‘inizio della somministrazione (tPME). Le caratteristiche ideali e reali 
della geometria del bolo, insieme all‘influenza dei principali parametri sono mostrate in figura 
24. 
 
 
Figura 24. La geometria ideale e reale del bolo endovenoso di mdc sono esemplificate in A. 
43 
Si evince che il punto ideale per ottenere la scansione angiografica si colloca all’apice della 
curva (PME) ed ha un ritardo definito (tPME). I parametri con i quali il mdc viene 
somministrato influenzano significativamente la morfologia della curva di potenziamento (B). 
Una velocità di somministrazione (mL/s) crescente determina un aumento del PME ed una 
riduzione del tPME. Una concentrazione iodica del mdc (I) crescente determina solo un 
aumento del PME. Un volume (mL) crescente di mdc determina invece un aumento del PME e 
del tPME. 
 
I parametri che influenzano la geometria del bolo di MdC sono:  
- Volume somministrato (fig. 24B): Un maggiore volume di MdC sposta la curva 
tempo/attenuazione verso l‘alto e verso destra [95]. Questo significa un PME più elevato ed 
un allungamento del tPME. La relazione è indipendente dalla velocità di somministrazione e 
dalla concentrazione iodica [96-98].  
- Velocità di somministrazione (fig. 24B): aumentando la velocità di somministrazione si 
ottiene un proporzionale aumento del PME ed un accorciamento del tPME con uno 
spostamento della curva tempo/attenuazione verso l‘alto e verso sinistra [95]. Questa 
relazione è indipendente dalla concentrazione iodica e dal volume somministrato [96,97, 99-
101].  
- Concentrazione iodica (fig. 24B): una maggiore concentrazione iodica determina un PME 
proporzionalmente più elevato [95]. Il tPME rimane invariato [96, 102,103].  
- Bolus chaser: Il ―bolus chaser‖ è un bolo di soluzione fisiologica iniettato attraverso la linea 
d‘infusione immediatamente dopo la somministrazione del bolo principale [95]. I vantaggi di 
questa tecnica sono essenzialmente costituiti dalla possibilità di ottenere un analogo 
potenziamento vascolare con una riduzione compresa tra il 20% ed il 40% del volume di MdC 
somministrato [104-106]. In pratica è possibile ottenere il medesimo potenziamento 
utilizzando dal 20% al 40% in meno di volume di MdC [104,105]. Il bolus chaser può essere 
somministrato mediante un iniettore parallelo [105] o stratificando la soluzione salina al di 
sopra del MdC all‘interno della stessa siringa [104,106]. 
 
Sincronizzazione del bolo di mezzo di contrasto 
Nella scansione Angio-TC troppo precoce si ha potenziamento arterioso assente o scarso, 
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mentre in quella troppo ritardata si ottiene un potenziamento arterioso ridotto associato ad un 
potenziamento venoso elevato (potenziamento non selettivo). Per questo motivo è necessaria 
una sincronizzazione ottimale della acquisizione TC rispetto al picco di potenziamento 
vascolare, al fine di ottenere un esame di qualità diagnostica. A questo fine è possibile 
impiegare alcune tecniche: 
 Bolus Test (Fig. 25A): la tecnica con bolus test, prevede il posizionamento di una ROI nel 
lume dell‘aorta ascendente, in prossimità dell‘origine delle arterie coronarie. Una piccola 
quantità di MdC (10-20ml o 15-20% del bolo principale – bolus test) viene iniettata alla 
stessa velocità del bolo principale mentre una scansione dinamica a basse dosi allo stesso 
livello procede a intervalli di tempo stabiliti. La geometria del bolo test viene ricostruita e 
da essa desunto il tempo intercorrente tra l‘inizio della somministrazione e l‘inizio del 
potenziamento vascolare. Questo tempo viene assunto come il ritardo intercorrente tra 
l‘iniezione del bolo angiografico e l‘inizio della scansione. Non esiste una correlazione tra 
il tPME del bolus test e quello del bolo principale [100,107,108]. Esiste invece una 
correlazione tra il tPME del bolus test ed il tempo per raggiungere un valore determinato 
in HU nella curva di potenziamento del bolo principale. Molti studi hanno dimostrato una 
forte correlazione tra il tPME del bolus test e il tempo per raggiungere determinate soglie 
nel bolo principale come T50, T100, T150 e T200 (ossia il tempo dall‘inizio dell‘iniezione 
del MdC perché nella regione di interesse si raggiungano valori di 50/100/150/200 HU) 
[100,107,108]. 
 Bolus Tracking (Fig. 41B) nella tecnica del bolus tracking una ROI viene posizionata nel 
lume dell‘aorta ascendente, in prossimità dell‘origine delle arterie coronarie, e un valore 
di attenuazione soglia viene stabilito come trigger della scansione prima di procedere 
all‘iniezione del MdC. Una scansione dinamica a bassa dose nella stessa posizione del 
tavolo viene effettuata ad intervalli di tempo prestabiliti (12s) durante l‘iniezione del 
MdC. Quando il MdC raggiunge la posizione in cui è stata posizionata la ROI, la 
scansione TC ha inizio quando il valore di attenuazione registrato all‘interno della ROI 
supererà di 100HU il valore di attenuazione presente in condizione di base. I vantaggi 
della tecnica del bolus tracking sono principalmente due: una migliore sincronizzazione 
della scansione Angio-TC in relazione alla curva tempo/attenuazione (geometria del bolo) 
e l‘utilizzo di ridotte quantità di MdC associate ad una velocità di somministrazione più 
elevata [109,110]. Il principale problema di questa tecnica può essere il mancato 
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raggiungimento del picco di soglia. Quando la soglia non viene raggiunta, è sempre 
possibile iniziare la scansione manualmente. 
 
 
 
 
Figura 25. L’utilizzo del bolus test (A), si basa sulla misurazione del tempo di transito di un 
piccolo bolo di mdc (circa 20% del bolo principale) nella regione d’interesse (ROI). Tale 
ritardo è quindi usato per la scansione principale. La tecnica del bolus tracking (B), permette 
di effettuare in tempo reale la sincronizzazione della scansione al passaggio del mdc nel vaso 
d’interesse. Dopo aver selezionato il livello di monitoraggio sul topogramma (ROI) e il valore 
di attenuazione che una volta raggiunto determina l’inizio della scansione (soglia trigger), 
vengono avviati contemporaneamente la scansione dinamica di monitoraggio e la 
somministrazione e.v. del mdc. L’attenuazione nella ROI è misurata in tempo reale e quando 
supera il valore soglia innesca automaticamente la scansione 
 
Parametri di scansione 
La scansione angiografica con scanner a 64 strati può essere effettuata dopo la 
somministrazione endovenosa per via antecubitale, mediante un iniettore automatico a doppia 
testa, di un bolo di MdC iodato non ionico (350-400 mgI/ml) di circa 90-125 ml ad una 
velocità di 4-6 ml/s. A seguire, la somministrazione di un bolo di 50 ml di soluzione salina 
alla stessa velocità di infusione è di ausilio per sospingere il bolo di MdC dalle vene del 
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braccio e diminuire gli artefatti da indurimento del fascio a livello della vena cava superiore. 
Contemporaneamente viene effettuata una registrazione ECG. La durata complessiva della 
scansione con scanner a 64 strati è di circa 10-12 secondi. 
Il protocollo migliore è quello che permette alta risoluzione spaziale (collimazione più sottile) 
e temporale (più veloce rotazione del gantry) e bassa esposizione a radiazioni ionizzanti 
(modulazione prospettica della corrente del tubo sincronizzata all‘ECG) compatibilmente con 
un buon rapporto segnale/rumore [111]. 
 
Tabela 7. Parametri di scansione in coronarografia-TC: 16 strati vs 64 strati. 
 
Ricostruzione delle immagini  
La ricostruzione dell‘immagine è la chiave di volta della coronaro-TC. Per ricostruire un 
singolo tomogramma transassiale di una scansione spirale, i dati che sono stati ottenuti 
vengono riorganizzati mediante interpolazione fra le acquisizioni contigue derivanti da 
multiple rotazioni della sorgente di raggi X. Questa tecnica è definita interpolazione-Z [111]. 
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Essendo disponibile per rotazione più di uno strato parallelo dal quale i dati possono essere 
interpolati, l‘uso di algoritmi di interpolazione produce meno artefatti e rumore nell‘immagine 
rispetto a quelli utilizzati nella prima generazione di scanner TC spirale a singolo strato. I dati 
sono successivamente ricostruiti con l‘uso di filtri di retroricostruzione. 
 
Evoluzione tecnologica 
Lo stato della CT-CA odierna si avvale di apparecchiature disegnate con logiche relativamente 
differenti. Dopo un lungo periodo (ossia fino alla generazione a 64 strati) nel quale la 
progressione tecnologica per le applicazioni cardiologiche della tomografia computerizzata 
era definita in base al numero di strati ed al tempo di rotazione del sistema tubo detettore, le 
ditte produttrici hanno deciso di seguire sviluppi diversificati. 
Nel caso di General Electric, ad esempio, ha prevalso un approccio focalizzato alla 
tecnologia del detettore associata a miglioramenti negli algoritmi di ricostruzione [112]. 
Per Toshiba ha prevalso la logica dell‘incremento degli strati fino a raggiungere la 
copertura completa del range cardiaco con il detettore [113-116]. 
Siemens ha adottato soluzioni basate sul sovra-campionamento del detettore per una 
migliore risoluzione spaziale e sull‘introduzione di sistemi a due tubi che consentono una 
drastica riduzione della risoluzione temporale [117-120]. 
Phillips ha scelto di perseguire la logica degli strati abbinata ad un incremento della 
risoluzione temporale e ad un sovra-campionamento del detettore [121,122]. Le differenze tra 
le tecnologie descritte sono naturalmente molto più profonde di quelle qui descritte in modo 
sintetico. Tuttavia, si intuisce come il problema della CTCA venga approcciato in modo 
differente dalle case produttrici. 
 
Dose e strategie di riduzione della dose 
In principio la MSCT veniva effettuata mediante tecnica spirale a basso pitch (0,2–0,35). La 
dose da radiazioni era circa 3–5 volte quella che normalmente serviva per una analoga 
copertura anatomica con protocollo standard per il torace. Con le apparecchiature a 64 strati la 
dose efficace media è di circa 12 mSv (range 8–18) in una fase nella quale la tecnica 
prospettica è già stata introdotta [123]. Prima dell‘introduzione della tecnica di scansione 
prospettica la dose efficace media di radiazioni senza adottare particolari strategie era di circa 
48 
15 mSv (genere maschile) e 21 mSv (genere femminile), con un‘ampia variabilità. La 
gestione della dose deve anche tenere in considerazione fattori quali ad esempio, le 
dimensioni del paziente. Se i pazienti con BMI maggiore di 28–30 kg/m2 vengono sottoposti a 
coronaro-TC la dose deve essere aumentata oppure l‘indagine non deve essere eseguita per 
evitare di sottoporre il paziente ad una inutile esposizione. L‘età dei pazienti è un altro fattore 
importante nella valutazione dei rischi radiologici associati alle procedure. Nella popolazione 
tipicamente a rischio di CAD (uomini >50 anni e donne >60 anni) il rischio di effetti 
stocastici dovuto all‘esposizione a radiazioni risulta di gran lunga inferiore rispetto a pazienti 
giovani (Fig. 10). Attenzione deve essere invece posta ai pazienti giovani ed in particolare alle 
donne giovani [124]. Tuttavia le evidenze a sostegno degli effetti cancerogeni delle dosi ai 
valori caratteristici della coronaro-TC sono pressoché assenti. Una delle maggiori critiche alla 
coronaro-TC da parte del mondo cardiologico riguarda il fatto che la dose di radiazioni è 
superiore a quella necessaria per effettuare una coronarografia convenzionale diagnostica 
(CAG). Le tecnologie correnti e future dimostrano che anche questo non è più vero.  
 
Modulazione prospettica con triggering ECG  
La prima strategia di riduzione della dose consiste nella modulazione prospettica della 
corrente del tubo (amperaggio) con triggering ECG. Questa tecnica consiste nella riduzione 
della dose nelle fasi del ciclo cardiaco nelle quali non è possibile o probabile ottenere 
immagini diagnostiche (sistole) (Fig. 25). La riduzione della dose con questa tecnica può 
raggiungere il 50% a seconda della frequenza cardiaca (ossia la riduzione è tanto maggiore 
quanto più bassa è la frequenza cardiaca) [36]. Tale riduzione può essere ulteriormente 
migliorata con i software più recenti fino al 43%. Il vantaggio di questo approccio è che 
mantiene la scansione in modalità spirale favorendo la corrispondenza tra la finestra 
temporale attesa e quella effettivamente ricostruita. Questa tecnica è sensibile alle variazioni 
di frequenza ed ancora di più alle aritmie (battiti prematuri), quindi i software moderni sono 
dotati di sistemi di soppressione della modulazione quando rilevano variazioni significative 
del ritmo. 
Nel momento in cui l‘apparecchiatura di tomografia computerizzata effettua il topogramma 
è possibile acquisire il profilo di attenuazione longitudinale del paziente. In tal modo, è 
possibile ottenere una modulazione della dose basata sul profilo di attenuazione del paziente. 
È possibile anche ottenere il profilo di attenuazione assiale, ossia la differenza di attenuazione 
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tra la posizione anteroposteriore e latero-laterale del sistema gantry-detettore [125]. In questo 
modo è possibile calcolare quanti fotoni sono necessari per ottenere immagini di qualità 
diagnostica a seconda della conformazione e dell‘anatomia individuale del paziente in ogni 
punto dell‘asse longitudinale [125]. Questa tecnica viene anche definita controllo automatico 
dell‘esposizione (automatic exposure control, AEC). La riduzione della dose ottenibile 
mediante l‘applicazione di questa tecnica è di circa il 33% [125]. 
 
 
Figura 25. Protocolli di scansione sequenziale utilizzano il gating ECG prospettico per 
sincronizzare l'acquisizione dei dati. Sulla base della durata dei cicli cardiaci precedenti, la 
scansione di una o più sezioni inizia in un momento predeterminato dopo l'onda R, per 
esempio al 60% del precedente intervallo R-R. La TC spirale acquisisce dati in modo 
continuo e registra il segnale ECG del paziente durante la scansione. Immagini 
Isocardiofasiche sono ricostruite utilizzando il gating ECG retrospettivo. La finestra di 
ricostruzione può essere posizionata ovunque all'interno dell’intervallo R-R e le immagini 
possono essere create durante ogni fase. 
Basso voltaggio  
Negli ultimi anni è emerso che per effettuare una coronaro-TC è possibile utilizzare 100 kV 
anziché i 120–140 kV convenzionalmente utilizzati. Questo può essere fatto a condizione che 
l‘attenuazione globale del paziente non sia eccessiva, ossia che l‘indice di massa corporea 
(BMI) non sia >28 [126,127]. 
Da notare che l‘indice di massa corporea è un surrogato dell‘attenuazione del paziente a 
livello del torace inferiore e che possono esistere discrepanze anche notevoli tra il BMI del 
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paziente e l‘effettiva attenuazione in quella regione anatomica (donne con BMI nella norma 
ed abbondante tessuto mammario). Il vantaggio di utilizzare 100 kV è legato alla riduzione 
della dose ed al contestuale incremento dell‘attenuazione intra-vascolare a parità di 
concentrazione iodica somministrata. Lo spettro di attenuazione dello iodio varia a seconda 
che l‘acquisizione avvenga con 100 kV rispetto ai 120–140 kV convenzionali. A 100 kV si 
osserva anche un incremento del rumore delle immagini che deve essere controbilanciato da 
un incremento dell‘amperaggio (mAs). La riduzione della dose può raggiungere il 47%-53% 
[126,127]. 
 
Gating ECG retrospettivo vs. triggering ECG prospettico 
La tecnica di scansione elettiva per l‘esecuzione della CT-CA è quella spirale (gating ECG 
retrospettivo) [1]. I vantaggi sono molti ed in particolare la possibilità di ricostruire qualunque 
fase del ciclo cardiaco in modo totalmente arbitrario e coerente alle fasi stesse. Tuttavia, come 
abbiamo visto, è necessario adottare un pitch molto basso (0,2–0,35) per sovra-campionare le 
informazioni e questo determina un concomitante incremento della dose di radiazioni [1]. Per 
questo motivo, di recente, è stata reintrodotta una tecnica già presente da alcuni decenni che 
consiste nel triggering ECG prospettico (Fig. 25). Con questa tecnica le immagini vengono 
acquisite con modalità sequenziale solo nella fase di interesse del ciclo cardiaco (ossia la 
diastole) con una drastica riduzione della dose di radiazioni [128-130]. Tale tecnica è stata per 
molti anni utilizzata sulle apparecchiature di tomografia computerizzata ad emissione di 
positroni (EBCT), ampiamente diffusa in nord America ed in Asia, per la stratificazione del 
rischio mediante quantificazione del calcio coronarico (Calcium-Score). L‘EBCT può 
sfruttare una elevatissima risoluzione temporale (50–100 ms) e per questo non necessita di 
tutte le fasi del ciclo cardiaco per fermare il movimento delle coronarie durante il battito 
cardiaco. Le generazioni di tomografia computerizzata a 4 strati ed a 16 strati avevano 
risoluzione temporale pari a 250 ms e 200 ms, rispettivamente, e non potevano quindi 
utilizzare il triggering ECG prospettico. Con le generazioni a 64 strati le risoluzioni temporali 
sono scese a 165–175 ms con un contestuale miglioramento nella gestione della frequenza 
cardiaca da parte degli operatori. È stato pertanto possibile reintrodurre il triggering ECG 
prospettico nei pazienti con frequenza cardiaca molto bassa e regolare [128-130]. Il triggering 
ECG prospettico che oggi viene utilizzato è una versione migliorata del precedente, in quanto 
consente di stabilire l‘ampiezza della finestra temporale diastolica di acquisizione (Fig. 6). In 
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questo modo viene dato all‘operatore un certo margine discrezionale per eventuali 
ricostruzioni aggiuntive in fase diastolica. La riduzione della dose di radiazioni consentita dal 
triggering ECG prospettico è significativa. 
È possibile infatti scendere con la dose efficace al di sotto dei 5 mSv [128-130]. Con 
alcune apparecchiature e strategie combinate è possibile anche scendere al di sotto dei 2 mSv 
[128]. 
 
Triggering ECG prospettico spirale ad alto pitch 
Di più recente introduzione è la tecnica del triggering ECG prospettico spirale ad alto pitch 
[117,118,120,131]. Con questa tecnica viene revisionata di nuovo la geometria di scansione in 
modo totalmente innovativo. Si tratta infatti di una scansione effettuata con tavolo in 
movimento ad alta velocità (pitch >3) ed acquisizione triggerata con l‘ECG in modo 
prospettico [117,118, 120,131]. L‘apparecchiatura è in grado di acquisire multiple finestre 
temporali adiacenti e parzialmente sovrapposte nel contesto dello stesso ciclo cardiaco. Il 
tempo di scansione globale è di circa 270–340 ms [117,118,120,122,131]. Le singole finestre 
temporali sono di circa 70–75 ms. La dose efficace di radiazioni è di circa 0,8 mSv per la sola 
scansione cardiaca [117,118,120,131]. Questa tecnica di scansione può essere utilizzata in 
pazienti con frequenza cardiaca tassativamente bassa e regolare (≤60 bpm). Un ulteriore 
svantaggio di questa tecnica è che consente di acquisire una sola serie di immagini senza 
alcuna (anche minima) flessibilità di variazione della finestra temporale. Tuttavia, 
l‘elevatissima risoluzione temporale consente di ottenere immagini di qualità diagnostica 
analoghe a quelle delle precedenti tecnologie a parità di condizioni operative (frequenza 
cardiaca bassa e regolare).  
 
Ricostruzioni iterative  
La modalità ideale di ricostruzione delle immagini in TC sarebbe quella cosiddetta "esatta" 
nella quale il valore di attenuazione dei pixel/voxel viene ricostruito sfruttando tutte le 
informazioni disponibili [132]. Fino ad ora questo tipo di ricostruzione non è mai stato 
utilizzato su apparecchiature commerciali e nella pratica clinica. Le ricostruzioni 
normalmente effettuate in TC sono caratterizzate da algoritmi di approssimazione 
(retroproiezione filtrata). Questo approccio si rende necessario per accelerare i tempi di 
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ricostruzione in modo da renderli clinicamente fruibili. Le maggiori case produttrici di TC 
stanno per rendere disponibili algoritmi di ricostruzione iterativi sulla apparecchiature 
commerciali allo stato dell‘arte. La ricaduta pratica dell‘introduzione di questi algoritmi è 
notevole. Questi algoritmi, infatti, consentono di ottenere una elevata risoluzione spaziale e di 
contrasto, molto superiore a quella a cui siamo abituati [132]. Questo si traduce nella 
possibilità di utilizzare dosi radianti inferiori a quelle correntemente necessarie per ottenere la 
medesima qualità di immagine e ridurre il rischio radiologico sulla popolazione studiata [132] 
(Fig. 26,27). 
 
 
 
Figura 26. Spettro di dose. La figura mostra visivamente l’ordine di grandezza della dose di 
radiazioni utilizzata per le principali metodiche diagnostiche in ambito cardiologico con 
alcuni riferimenti. Lo stress ECG, l’ecocardiografia da stress e la risonanza magnetica sono 
metodiche che non utilizzano radiazioni ionizzanti. La CTCA a 16- e 64-strati con tecnica 
spirale ECG retrospettiva si pone allo stesso livello della scintigrafia da stress con tecnezio e 
tallio (attorno ai 10–20 mSv). Utilizzando le varie modalità di riduzione della dose si può 
scendere con la CTCA su dosi comparabili a quelle della CAG (attorno ai 5–10 mSv). Con le 
nuove apparecchiature e le tecniche sequenziali ECG prospettiche si scende al di sotto di tutte 
le altre metodiche che fanno uso di radiazioni ionizzanti (<5 mSv). *Modulazione prospettica 
della corrente del tubo; +tecnica sequenziale ECG prospettica e tecnica spirale ECG 
prospettica ad alto pitch. CTCA, angiografia coronarica con tomografia computerizzata; 
CAG, angiografia coronarica coronarografa convenzionale; CXR, radiogramma del torace in 
2 proiezioni; Tc, tecnezio; Tal, tallio; MR, risonanza magnetica; ECHO, ecocardiografia; 
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stress ECG, test ergometrico. 
 
 
Figura 27. Profilo di sensibilità alle radiazioni ionizzanti. La sensibilità alle radiazioni 
ionizzanti, intesa come aumento stimato su popolazione del rischio oncogeno, dipende da 
molti fattori. I fattori principali sono il genere e l’età. Il genere femminile è più sensibile alle 
radiazioni ionizzanti (linea continua) rispetto al genere maschile (linea tratteggiata). Al di 
sotto dei 20 anni di età si osserva la maggiore sensibilità alle radiazioni per entrambi i 
generi. Tuttavia, al di sopra dei 40 anni (freccia) di età il rischio è similare per entrambi i 
generi e diventa rapidamente trascurabile se confrontato con la necessità di ottenere una 
informazione diagnostica. 
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Sensation 64 
Definition AS+  Definition DS  Definition flash  
Scansione   
Tubi/Sorgenti radiogene  1  1  2  
Strati/rot (detettori)  64 (32)  128 (64)  64 (32)  
Totale strati/rot (modo spirale)  64  128  128  
Collimazione individuale  0,6 mm  0,6 mm  0,6 mm  
Voltaggio del tubo  120 kV  120 kV  120 kV  
Amperaggio di picco (max)  180 mAs/rot  212 mAs/rot  413 mAs/rot  
Tempo di rotazione  330 ms  300 ms  330 ms  
Risoluzione temporale effettiva  165 ms  150 ms  83 ms  
Risoluzione spaziale effettiva  0,3×0,3×0,4 mm  0,3×0,3×0,4 mm  0,3×0,3×0,4 mm  
Avanzamento/rot (modo spirale; 60 
bpm)  
3,84 mm  8,45 mm  4,99 mm  
Avanzamento/rot (modo high-pitch 
spirale; 60 bpm)  
–  –  –  
Avanzamento/s (modo spirale; 60 
bpm)  
11,6 mm  28,2 mm  15,1 mm  
Avanzamento/s (modo high-pitch 
spirale; 60 bpm)  
–  –  –  
Pitch (modo spirale; 60 bpm)  0,2  0,22  0,26  
Pitch (modo high-pitch spirale; 60 
bpm)  
–  –  –  
Tempo di scansione (modo spirale 
standard;  
10 s  4 s  8 s 
lunghezza 120 mm)     
Tempo di scansione (high-pitch 
spiral,  
–  – –  
lunghezza 12 cm)     
Dosea     
Spirale (dose piena)  12 mSv  6 mSv  12 mSv  
Spirale (modulazione ECG)  7 mSv  2 mSv  5 mSv  
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Prospettico (minimo)  2 mSv  1,5 mSv  4 mSv  
Alto pitch spirale  –  –  –  
Ricostruzione     
Spessore effettivo dello strato  0,6–0,75 mm  0,6–0,75 mm  0,6–0,75 mm  
Incremento di ricostruzione  0,3–0,4 mm  0,3–0,4 mm  0,3–0,4 mm  
Finestra temporale (hot spots)b  Tele-diastole  Tele-sistole  Tele-diastole  
 Tele-diastole  Tele-sistole  Tele-diastole  
FOV  140–180 mm  140–180 mm  140–180 mm  
Filtro di convoluzione (Kernel)  Medium  Medium  Medium  
Mezzo di contrasto     
Sincronizzazione  TB/BT  TB/BT  TB/BT  
ROI  AAo  AAo  AAo  
Soglia della ROI  +100 HU  +100 HU  +100 HU  
Pre-ritardo  10 s  10 s  10 s  
CM volume  80–120 ml  80 ml  80 ml  
CM rate  4–6 ml/s  4–6 ml/s  5–6 ml/s  
Concentrazione Iodica  320–400 mgI/ml  320–400 mgI/ml  320–400 mgI/ml  
IDR  2 gI/s  2 gI/s  2 gI/s  
Bolus chaser ml/s 40 ml @ 4–6 
ml/s  
40 ml @ 5–6 
ml/s  
40 ml @ 4–6 
ml/s  
Accesso venoso  Antecubitale  Antecubitale  Antecubitale  
 
Tabela 8. Parametri di scansione e ricostruzione con differenti generazioni di 
apparecchiature. Le dosi da radiazioni sono calcolate con 120 kV (energia del fascio 
radiogeno) e apparecchiature Siemens. Utilizzando 100kV si ottiene una ulteriore riduzione 
del 30% in concomitanza con un incremento dell’amperaggio per mantenere costante il 
rapporto contrasto/rumore. 
b
La finestra di ricostruzione tele-sistolica è generalmente 
disponibile nel modo spirale. TB, test bolus; BT, bolus tracking; AAo, aorta ascendente; FOV, 
campo di vista; ECG, elettrocardiogramma; ROI, regione di interesse; CM, mezzo di 
contrasto; IDR, iodine delivery rate/flusso di iodio; bpm, battiti per minuto  
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Gestione farmacologica del paziente 
Alla luce delle tecniche descritte sopra, emerge come il problema della dose di radiazioni in 
MSCT sia decisamente multi-fattoriale. In larga parte dipende dalle tecnologie messe a 
disposizione ma senza una capacità di gestione della frequenza cardiaca anche le macchine 
più performanti non possono essere adeguatamente sfruttate e/o i risultati non saranno quelli 
attesi. È quindi essenziale avere le competenze adeguate per la gestione farmacologica dei 
pazienti che permette, oltretutto, la diminuzione della dose di esposizione [133,134]. I farmaci 
utilizzati durante MSTC sono molti e non si fermano ai beta-bloccanti. Possono essere 
utilizzati i calcio-antagonisti da utilizzare in caso di controindicazioni al beta-bloccante (asma 
documentato del paziente), i nitroderivati da somministrare appena prima della scansione per 
ottenere una dilatazione del circolo coronarico, la lidocaina utilizzata per sopprimere le 
extrasistoli frequenti, quello delle benzodiazepine utilizzate per ridurre la componente 
emozionale dell‘indagine in pazienti particolarmente ansiosi. A questi devono essere associati 
anche i farmaci di rilevanza cardiologica di emergenza (atropina, adrenalina, ecc.) che in 
futuro potranno entrare maggiormente in uso per l‘utilizzo che si farà della MSTC nel 
contesto del dolore toracico acuto. Si potrebbe dire che per tutte queste ragioni è necessario 
lavorare in costante collaborazione con il cardiologo e che le competenze farmacologiche 
descritte vanno al di là di quelle radiologiche convenzionali. Bisogna osservare che l‘utilizzo 
sempre maggiore della coronaro-TC difficilmente consentirà di poter avere a disposizione un 
cardiologo ed inoltre la sua esecuzione richiede l'utilizzo di sostanze farmacologiche che, fatta 
eccezione per quelle strettamente rianimatorie, competono al radiologo in quanto medico. 
 
Nuove applicazioni 
Le nuove tecnologie messe a disposizione introducono miglioramenti delle prestazioni per la 
visualizzazione delle stenosi coronariche. Tuttavia, alcuni dei miglioramenti estendono le 
potenzialità verso nuove applicazioni. In particolare si possono riconoscere tre aree principali: 
l’imaging della placca coronarica, l’imaging di perfusione e la valutazione della vitalità 
miocardica. L‘introduzione della doppia sorgente radiogena e della doppia energia in fase di 
scansione (da parte di Siemens) ha riaperto un capitolo che si era chiuso all‘inizio degli anni 
‗90 a causa di limitazioni tecniche [135]. Attualmente anche Philips e General Electric hanno 
introdotto piattaforme tecnologiche in grado di offrire scansioni a doppia energia (geometria 
del fascio radiogeno co-assiale). La doppia energia applicata all‘imaging del cuore 
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consentirebbe di far diventare la MSTC una tecnica multi-parametrica. In pratica, potrebbe 
trattarsi di un imaging in grado di ridurre l‘impatto degli artefatti causati dalle calcificazioni e 
dagli stent. Sarà possibile effettuare studi di perfusione (pooling iodico allo steady state o 
dinamico) del miocardio con lo stesso bolo di mezzo di contrasto utilizzato per la scansione 
angiografica. Sarà inoltre possibile portare nell‘uso clinico lo studio della vitalità miocardica 
con tecnica di enhancement tardivo (delayed enhancement) di cui al momento con le tecniche 
convenzionali  è dimostrata per ora solo la fattibilità [136]. L‘utilizzo combinato di macchine 
più veloci, in grado di somministrare una dose radiante minore, capaci di sfruttare geometrie a 
doppia energia sulle scansioni cardio-sincronizzate, e la probabile introduzione di nuovi 
mezzi di contrasto per tomografia computerizzata consentirà nei prossimi anni di effettuare lo 
studio di vitalità miocardica in ambito clinico [137]. Sono già disponibili prime esperienze di 
imaging da stress con MSTC utilizzando l‘adenosina come stressor [138]. Lo studio da stress 
effettuato mediante MSTC è stato molto limitato fino ad ora dalla risoluzione temporale 
relativamente bassa della metodica (se confrontata con l‘ecocardiografia e la risonanza 
magnetica). Inoltre, la dose di radiazioni sarebbe stata elevata e la mancanza di informazioni 
di perfusione avrebbero comunque limitato molto l‘impatto clinico. Le nuove tecnologie 
consentiranno di eseguire studi di perfusione con basse dosi, scansioni steady-state a doppia 
energia e/o dinamiche con risoluzione temporale elevata. In questo settore le evidenze devono 
ancora essere prodotte. Sommando queste potenzialità emerge come il ruolo della MSTC 
possa diventare seriamente un one-stop-shop per la patologia vascolare toracica. Da qui le 
molteplici evidenze che dimostrano come la MSTC abbia una valenza diagnostica ottimale 
nel contesto del dolore toracico acuto [139].  
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Scopo dello studio 
 
Primo obiettivo dello studio è stato di determinare la prevalenza delle anomalie di origine, 
decorso e terminazione delle arterie coronarie attraverso in un‘ampia casistica di pazienti 
sottoposti ad indagine diagnostica con angiotomografia computerizzata con 64 strati.  
 
Materiali e metodi 
 
E‘ stata effettuata un'analisi retrospettiva presso la Fondazione Toscana Gabriele Monasterio, 
CNR-Regione Toscana, ―Ospedale del Cuore‖, stabilimento di Massa) su pazienti studiati dal 
gennaio 2007 fino all'agosto 2013.  
Sono stati analizzati i pazienti con sospetto di malattia coronarica sintomatica (angor tipico, 
atipico, dispnea da sforzo), con ECG a riposo con evidenza di alterazioni della 
ripolarizzazione ventricolare dubbie, ECG da sforzo o eco-stress positivo o non diagnostico, 
valutazione preoperatoria delle arterie coronarie, valutazione delle coronarie dopo PTCA o 
bypass. Oltre alle note controindicazioni assolute alla MDTC abbiamo escluso pazienti con 
frequenza cardiaca >65 b/m nonostante la terapia beta-bloccante. 
La scansione è stata effettuata utilizzando uno scanner MDTC a 64 strati (Aquilion 64, 
Toshiba Medical Systems Corporation, Otowara, Japan), utilizzando un iniettore a doppio 
flusso (MEDRAD). Abbiamo iniettato 80-90 cc di mezzo di contrasto iodato alla velocità di 5 
ml/s. Abbiamo utilizzato seguenti parametri per il scansione: tensione del tubo di 120 kV , 
corrente del tubo  di 400-600 mA, velocità di rotazione di  0,4 s/rot., uno spessore di strato di 
0,5 mm × 64 strati e un intervallo di ricostruzione di 0,3 mm. In presenza di frequenza 
cardiaca >65 b/m abbiamo premedicato con 25 mg di atenololo ev.  
Il dataset di immagini è stato elaborato su una consolle dedicata Vitrea 2 (Vital Image). 
L'analisi delle immagini è stata effettuata con ricostruzioni MPR curve, MIP e Volume 
Rendering.  
Abbiamo messo a confronto la nostra casistica Angio-TC con una analoga casistica 
angiografica. 
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Risultati  
In totale sono stati valutati 2991 pazienti di cui 1939(65%)maschi con età media di 65 
±12anni (range 1-89 anni). Sono stati identificate 72 anomalie delle arterie coronarie(2,4% del 
totale), con incidenza media di circa 11 casi per anno escluso il decorso intramiocardico; se 
viene incluso il decorso intramiocardico (bridging intramiocardico come sola anomalia, 181 
casi – 6,1%) in totale l'incidenza arriva all'8,5%. I dettagli sull'incidenza sono riportati nella 
tabela 9,10,12,13 e nel diagramma 1. Dei 72 pazienti con anomalie, 49 sono maschi e 23 sono 
femmine. L'incidenza delle anomalie delle arterie coronarie nel sesso maschile è prevalente 
(2,5 % vs 2,2%). 
La più comune anomalia delle arterie coronarie nel nostro ospedale (6,1%) è il decorso 
intramiocardico.  Dal momento che un valore del 10% nella definizione generale si può 
considerare variante della norma (più di 1% della popolazione generale), nella nostra statistica 
il bridging può essere considerato variante della norma e non anomalia. 
Un decorso intramiocardico nella maggior parte si è presentato nel tratto medio dell'arteria 
discendente anteriore (161 casi; 89 %). Altre arterie coronarie hanno incidenza simile, solo 
arteria coronaria destra si presenta raramente con decorso intramiocardico(Tabela9). Il 
decorso intramiocardico in 6 casi era associato con un'altra anomalia, l'origine separata di 
arteria discendente anteriore e l‘arteria circonflessa. 
Dopo il bridging, l'anomalia più frequente è rappresentata dall'origine separata dell'arteria 
discendente anteriore e dell'arteria circonflessa (24 pazienti, corrispondenti allo 0,8%); in 
questo campione la sintomatologia non sembra essere causata dall'anomalia coronarica ma 
dalla concomitante malattia aterosclerotica(Tabela13). Di questi 24 pazienti 9 hanno fatto 
anche l'angiografia tradizionale: in 4 casi è stata descritta un'origine separata, in 2 casi è stato 
diagnosticato il tronco comune corto e in 3 casi un'origine normale. L‘origine alta è stata 
osservata in 13 pazienti (0,43%): 6 di questi erano asintomatici, 7 erano sintomatici, per una 
concomitante malattia aterosclerotica(Tabela 13). L'arteria circonflessa con origine anomala si 
è documentata in 11 casi (0,36%): 10 con origine dal seno coronarico di destra ed 1 dal primo 
diagonale; in tutti gli 11 casi è stato riscontrato un decorso retroaortico. Tutti i Pazienti di 
questo gruppo erano sintomatici (angina da sforzo, dispnea da sforzo, FA(Tabela12)), tuttavia 
essendo questa anomalia nei casi in esame sempre associata a malattia aterosclerotica delle 
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arterie coronarie o a malattia valvolare, non è possibile stabilire una correlazione fra i sintomi 
e la variante anatomica. Questa anomalia è associata in un caso con bridging ed in un caso 
con origine alta. In 11 casi (0,36%) è stata riscontrata un'origine anomala delle coronarie dal 
seno di Valsalva opposto con prevalenza dell'arteria coronaria destra ad origine dal seno 
coronarico di sinistra (0,27% vs 0,13%). Nei pazienti sotto i 60 anni non si è evidenziata 
malattia aterosclerotica. In questo campione si è documentato il decorso interarterioso più 
frequentemente (in 9 pazienti). Tra i pazienti sotto i 60 anni, due pazienti con angina da sforzo 
sono stati sottoposti all'intervento chirurgico (caso 1 e caso 2) mentre altri due, di cui uno 
sintomatico (palpitazioni ed episodi di precordialgia) non si sono sottoposti a 
chirurgia(Tabela12). In due pazienti si è documentata una arteria coronaria singola con origine 
dell'arteria comune dal seno coronarico di sinistra con decorso interarterioso; entrambi i 
pazienti erano sintomatici e uno di loro è stato ricoverato in urgenza per precordialgia; in 
entrambi i casi è stata posta indicazione a intervento chirurgico programmato. Un paziente 
con origine anomala dell'arteria coronaria di destra dall'arteria polmonare, sintomatico, è stato 
sottoposto alla chirurgia (Caso 3). La fistola si è documentato in 8 casi. L'origine acuta 
dell'arteria circonflessa è stata riscontrata in due casi. 
 
Diagramma 1: Prevalenza delle anomalie coronariche nella popolazione in studio (ADA-
arteria discendente anteriore, ACX arteria circonflessa. ACD-arteria coronaria di destra, 
ALCAPA-arteria coronaria di sinistra con origine dall’arteria polmonare 
Ponte miocardico
Origine separata ADA e ACX
Origine alta dalla giunzione sino-
tubulare
ACX dal seno coronarico di
destro
ACD dal seno coronarico di
dinistro
Fistola
ACS dal seno coronarico di
destro
Arteria singola
Origine acuta dell'ACX
ALCAPA
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Incidenza del decorso intramiocardico 
Totale 181 
Arteria Discendente Anteriore 161(89%) 
Ramo Intermedio 5(2,8%) 
Ramo Marginale 5(2,8%) 
Arteria Circonflessa 4(2,2%) 
Ramo Diagonale 5(2,8%) 
Arteria Coronaria Destra 1(0,6%) 
Tabela 9 prevalenza del bridging. 
Confronto tra angio-TC ed angiografie coronariche 
Abbiamo analizzato i dati delle angiografie coronariche da Gennaio 2007 sino ad Agosto 
2013. In totale sono stati valutati 15960 esami angiografici. Sono stati identificati 148 pazienti 
con anomalie delle arterie coronarie (0,93% del totale). 
La più comune anomalia delle arterie coronarie riscontrata è il decorso intramiocardico (33 
casi, 0,21%). L‘origine separata, l‘origine anomala dell‘arteria circonflessa dal seno 
coronarico di Valsalva di destra e le fistole sono documentate con la prevalenza simile 
(rispettivamente 30, 0,19%, 26, 0,16%, 28, 0,18%). L‘origine alta delle arterie coronarie, 
sopra la giunzione sino-tubulare, si è registrata in 13 casi (0,07%). Meno frequente è l‘origine 
anomala dell‘arteria coronaria sinistra, dal seno coronarico di Valsalva di destra (in 6 casi, 
0,04% ).  
Abbiamo messo a confronto la nostra casistica Angio-TC con i reperti angiografici di 
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anomalie di origine coronarica (20/72 pazienti). In otto casi sono state riscontrate delle 
anomalie di origine con tutte e due le metodiche; in aggiunta con l‘Angio-TC è stata descritto 
con precisione il decorso del vaso anomalo. In altri sette casi è stata riscontrata all‘angiografia 
la presenza di fistola coronarica (visibile anche all‘Angio-TC coronarica in 5 casi).  
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Discussione 
Sul totale delle 2991 Angio-TC coronariche diagnostiche eseguite nel periodo dello studio la 
prevalenza di anomalie coronariche, (n=70 pazienti; n=72 anomalie) è risultata, con 
l‘eccezione del ponte miocardico, del 2,4% del totale (Tabela 9). Considerando fra le 
anomalie coronariche anche il ―bridging‖ intramiocardico, la prevalenza sale sino all‘8,5%. 
Tali prevalenze risultano maggiori rispetto a quanto riportato da ampi studi coronarografici 
[23-27], e autoptici [1,28], ma sovrapponibile  rispetto ad altre recenti casistiche di angio-TC 
coronarica [28-31]. La prevalenza risulta tuttavia molto più bassa rispetto allo studio di 
Cardemartiri et al. (18,4%) [28]; questa importante differenza è dovuta al fatto che nello 
studio di Cademartiri è stata selezionata una popolazione di pazienti con anomalie 
coronariche già note o con sospetto posto allo studio angiografico, mentre nel nostro studio i 
valori di prevalenza ottenuti sono da rapportarsi a una popolazione meno selezionata di 
pazienti che hanno eseguito angio-TC per qualsiasi indicazione (nella grande maggioranza in 
relazione a coronaropatia nota/ sospetta).  
Abbiamo messo a confronto la nostra casistica Angio-TC con un‘analoga casistica 
angiografica; la prevalenza delle anomalie coronariche è pari allo 0,5% nello studio 
angiografico e del 8,5% nello studio angio-TC. La percentuale ottenuta analizzando i nostri 
dati in antrambe le metodiche appare in relazione con i dati riscontrati in letteratura. La 
differenza può essere spiegata dal fatto che la coronarografia tende a sottostimare l‘incidenza 
reale dei ponti miocardici, potendo evidenziare solo quelli profondi, in cui si verifica una 
riduzione del lume in sistole. Con l‘Angio-TC coronarica si evidenziano anche i bridging 
intramiocardici superficiali, verosimilmente privi di una effettiva rilevanza clinica. 
L‘importanza dei sintomi legati al bridging (angina, cardiopalmo, lipotimia) è infatti 
influenzata dalla profondità e dalla lunghezza dei medesimi. Un limite del nostro studio è il 
non aver valutato il grado di profondità e di lunghezza del bridging e delle eventuali 
ripercussioni cliniche.  
Le anomalie di origine delle arterie coronarie coincidono con i dati riportati in letteratura. 
Esse hanno una rilevanza clinica, soprattutto quando presentano decorso interarterioso, tra 
aorta ed arteria polmonare. Con il nostro studio abbiamo confermato che l‘Angio-TC 
coronarica ha un eccellente valore diagnostico nella valutazione del decorso e dei rapporti 
anatomici dell‘arteria anomala, tanto da poter essere considerata per questa finalità un gold 
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standard, ed è di fondamentale importanza nel planning preoperatorio.  
L‘origine separata dell‘arteria discendente anteriore e dell‘arteria circonflessa (agenesia del 
tronco comune di sinistra) nel nostro studio è la più comune fra le anomalie di origine; la sua 
prevalenza (0,8%) è maggiore rispetto ai dati autoptici e angiografici della letteratura ed è 
sovrapponibile allo studio di Bazzochi et al (0,19%) [30]. Nel nostro studio, ad esempio, 
cinque casi di origine separata di ADA e ACX documentati in Angio-TC, non sono stati 
confermati dall‘angiografia convenzionale che ha rilevato una origine comune di breve 
lunghezza. Questo dato può essere indicativo di una sovrastima da parte dell‘Angio-TC 
quando il tronco comune non emerge dallo spessore della parete del seno di Valsalva sinistro, 
simulando l‘origine separata dei due vasi. 
 
Figura 28: Ricostruzione tridimensionale delle origini separate di ADA e ACX. (ADA-arteria 
discendente anteriore, ACX-arteria circonflessa) 
Riteniamo utile, in questi casi, effettuare ricostruzioni con caratteristiche di ―angiografia 
virtuale‖ (vedi Figura 28), in grado di visualizzare dall‘interno gli osti arteriosi presenti nella 
parete della radice aortica. 
La fistola coronarica è un‘anomalia in grado di determinare o predisporre ad un evento 
ischemico miocardico ed allo scompenso cardiaco congestizio, in quanto, drenando nelle 
sezioni cardiache di destra, può comportare uno shunt sinistro-destro con un sovraccarico di 
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volume. Le manifestazioni cliniche comprendono dispnea, angina, scompenso cardiaco, 
endocarditi batteriche e aritmie cardiache; il rischio di rottura dipende dalle dimensioni della 
fistola. Nel nostro studio, su sette pazienti con fistola coronarica, documentata in angiografia 
coronarica, all‘Angio-TC sono stati confermati cinque casi, mentre altri due non sono stati 
confermati per ridotta qualità delle immagini ottenute (frequenza cardiaca elevata e studio non 
mirato alle arterie coronarie). Nella nostra esperienza abbiamo riscontrato che con l‘angio-TC 
vengono sottostimate le fistole di piccole dimensioni, clinicamente ed emodinamicamente non 
significative, mentre la diagnosi delle fistole di media e grande entità, risulta ottimale. Un 
vantaggio dell‘Angio-TC inoltre è la possibilità di una valutazione migliore dei rapporti della 
fistola con le strutture anatomiche con cui è in comunicazione.  
La prevalenza delle fistole coronariche nella nostra casistica è del 0,27% (8/2991). Non 
esistono in letteratura dati sulla prevalenza delle fistole coronariche in studi autoptici, mentre 
in studi angiografici la prevalenza (0,08-0,18%) risulta più bassa. Per quanto riguarda la 
prevalenza delle fistole coronariche in altre casistiche Angio-TC, i nostri valori risultano 
sostanzialmente sovrapponibili con lo studio di Cademartiri et al. (0,3%)  [28].e inferiori a 
quelli riportati da Bazzocchi et al. (0,06%)  [30]. 
Rispetto alle casistiche angiografiche e autoptiche [16,34] non abbiamo riscontrato 
un‘associazione fra anomalie delle coronarie, cardiopatie congenite o bicuspidia della valvola 
aortica. Questa discordanza può essere causata dal fatto che i bambini con anomalie congenite 
sono gia inquadrati clinicamente e in questi casi è raro che venga posta indicazione all‘Angio-
TC coronarica.  
Nel nostro centro l‘origine alta delle arterie coronariche (―high take-off‖) è il secondo tipo di 
anomalia di origine più frequente (0,43%): questo dato non trova riscontro nelle principali 
casistiche angiografiche che non prendono in considerazione questo tipo di anomalia.  
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Conclusione 
La conoscenza delle anomalie delle arterie coronarie, nonostante la loro infrequenza nella 
pratica clinica, è importante nell‘inquadramento diagnostico del paziente. Di particolare 
rilievo è la possibilità fornire informazioni delle origine e decorso dei rami arteriosi coronarici 
epicardici nella valutazione preoperatoria dei pazienti con cardiopatia congenita ed in corso di 
interventi di ―redo‖ dove permette al cardiochirurgo di pianificare l‘accesso chirurgico in 
modo da minimizzare il rischio di danno iatrogeno che, nel passato, costituiva l‘elemento 
condizionante la morbilità e mortalità postoperatoria. La maggior parte di queste anomalie 
non sono associate a sofferenza miocardica o a sintomi, ma talora possono causare ischemia o 
infarto miocardico ed in alcuni casi morte cardiaca improvvisa, soprattutto nei soggetti 
giovani ed in particolare nei giovani atleti.  
La coronarografia convenzionale è ancora considerata il gold standard per la diagnosi delle 
arterie coronarie anomale, ma recenti osservazioni suggeriscono che nei soggetti in età 
pediatrica, la migliore combinazione iniziale per la diagnosi delle anomalie congenite di 
origine delle arterie coronarie sia la RM associata all'ecocardiografia transtoracica, pur 
considerando le limitazioni correlate (finestra acustica non sempre ottimale per l‘ecografia e 
visualizzazione soltanto del tratto prossimale delle arterie coronariche per entrambe le 
metodiche). 
Quando è necessario escludere l‘origine anomala, l‘angio-TC coronarica appare la 
metodica più indicata nel rilevare le arterie coronarie anomale, rispetto all'angiografia 
convenzionale perché permette di fornire uno studio tridimensionale del vaso. Inoltre l‘angio-
TC coronarica ha caratteristiche di minore invasività in confronto all‘angiografia tradizionale 
e di maggiore sicurezza (per l‘assenza degli effetti collaterali del cateterismo). Si può 
utilizzare nel sospetto di anomalia coronarica, o anche dopo l'esecuzione di angiografia 
coronarica tradizionale, per valutare il decorso di un‘arteria anomala ed è molto utile nella 
valutazione pre-chirurgica specie nelle cardiopatie congenite dove permette di valutare la 
pervietà dei condotti ed i rapporti anatomici con le strutture cardiache.  
L‘angio-TC coronarica nello stesso tempo può valutare la parete dei vasi, la presenza di 
malattia coronarica ed i loro rapporti con le grandi arterie. L‘angio-TC coronarica è infine da 
considerare la metodica di prima scelta per diagnosticare le anomalie delle arterie coronarie in 
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pazienti anziani con alta probabilità pre-test di malattia aterosclerotica coronarica; in soggetti 
giovani appare necessario considerare attentamente il quesito clinico e utilizzare protocolli 
che consentano di realizzare esami di elevato valore diagnostico con una dosimetria <1 mSv 
con sistemi di riduzione di mezzo di contrasto e modulazione della dose. 
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Tabela 10: Prevalenza delle anomalie coronariche nella popolazione studiata e sintomatologia correlata. 
ARTERIA SINGOLA 
N Età Sesso Decorso Origine Sintomi Malatie concomitante 
1 57 M Interarterioso dal seno coronarico dx n/a No 
2 52 F Interarterioso dal seno coronarico dx dolore precordiale da sforzo No 
ACD SENO CORONARICO SINISTRO 
1 54 M Interarterioro Seno coronarico sx Angina da sforzo e palpitazioni No. Eco-stress positivo 
2 55 M Interarterioro seno coronarico sx Angina Coronaropatia,  diabete 
3 55 F Interarterioro Seno coronarico sx Palpitazione, precordialgia No, ECG da sforzo positivo 
4 76 F Prepolmonare dall'ADA Dispnea 
Coronaropatia Insufficanza 
mitralica severa.:  
5 76 M Interarterioro Seno coronarico sx Dispnea Coronaropatia 
6 69 M Interarterioro Senocoronarico sx Asintomato  Coronaropatia 
7 81 M Interarterioso Seno coronarico sx Angina da sforzo. Coronaropatia 
8 72 M Interarterioro Dal tronco comune 
 
Coronaropatia 
ACSX SAD SENO CORONARICO DESTRO 
1 40 M Retroaortico Dall'arteria coronaria dx Angina 
No, ECG da sforzo negativo, 
test dipiridamolo negativo  
2 85 m Settale Dall'arteria coronaria dx Angina  instabile  Coronaropatia 
3 80 F Interarterioso Seno coronarico dx Asintomatico  Aneurisma dell‘aorta  
CX dal SENO CORONARICO DESTRO 
1 65 M Retroaortico dall'arteria coronaria dx dispnea da sforzo.  Coronaropatia 
2 84 M Retroaortico dall'arteria coronaria dx palpitazione FA,chiusura dell'auricola 
3 62 M   Retroaortico dall'arteria coronaria dx angina da sforzo.  Coronaropatia 
4 53 M Retroaortico Seno coronarico dx angina  Coronaropatia 
5 79 F Retroaortico Seno coronarico dx angina da sforzo,sincope, dispnea Stenosi aortica severa 
6 90 M Retroaortico Seno coronarico dx precordialgia Coronaropatia 
7 79 M Retroaortico dall'arteria coronaria dx dispnea Stenosi aortica severa 
8 81 F Retroaortico dall'arteria coronaria dx Angina da sforzo Coronaropatia 
9 81 F Retroaortico Seno coronarico dx Dispnea da sforzo  inssuficenza mitralica severa 
10 57 M Retroaortico Seno coronarico dx Angina N/A 
11 72 F retroaortico,  seno coronarico dx Angina da sforzo N/A 
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Tipo di anomalie 
Angiografia tradizionale Autopsia Angio-TC 
Yamanaka 
et al. 
N=126595 
Engel et 
al. 
n=4250 
Wikins et 
al. 
n=10661 
Topaz et 
al. 
n=13010 
Angelini 
et al. 
n=1950 
Allessandro 
et al. 
n=18950 
Frascura 
et al. 
n=1200 
Cardemartiti 
et al. 
n=543 
Bazzocchi  
et al. 
n=3236 
Komatsu 
 n=3910 
FTGM 
n=2991 
totale 
1686 
(1,3%) 
51(1,2%) 83(0.78% 80(0.61%) 110(5,6%) 54(0.3%) 27(2,2) 100(18,4%) 224(5,7%) 29(0,72%) 72(2,4%) 
ACD dal SC di 
sinistro 
0,12 3(0,07%) 30(0,28%) 35(0,27%) 18(0,92%) 5(0.03%) 7(0,58%) N/A 12(0,37%) 13(0,33) 8(0,27%) 
Arteria singola N/A N/A 7(0,07%) N/A N/A 3(0,02%) N/A N/A N/A 2(0,5%) 2(0,07%) 
ACS dal SC di destro 0,47% 7(0,17%) 3(0,03%) N/A 3(0,15%) 1(0,05%) 4(0,33)%) 2(0,37%) 3(0,09%) 1(0,026%) 3(0,1%) 
CX dal seno di destra 0,37% 30(0,7%) 38(0,48%) 0,20% 13(0,67%) 4(0,016%) N/A 3(0,55%) 11(0,34%) 1(0,026%) 11(0,23%) 
ALCAPA 0.009% 2(0,05%) 7(0,07%) N/A N/A 3(0,02% 5(0,42%) N/A N/A 1(0,026%) 1(0,03%) 
Origine alta N/A N/A N/A N/A N/A 10(0,05%) 3(0,25%) N/A N/A N/A 13(0,36%) 
Origine separata ADA 
e CX 
513(0,41%) 8(0,19%) N/A N/A 13(0,67%) N/A N/A 18(3,3%) 6(0,19%) N/A 24(0,8%) 
Origine acuta della 
CX 
N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A 2(0,07%) 
Fistole 225(0,18%) N/A 8(0,08%) N/A N/A N/A N/A 0,30% 2(0,06%) 6(0,15%) 8(0,27%) 
Ponte miocardico N/A N/A N/A N/A 0,003% N/A N/A 10,90% 103(3,2%) N/A 181(6,1%) 
Tabela 11: Prevalenza delle anomalie coronarie nella popolazione riportata dalla letteratura. (ADA-arteria discendente anteriore, ACX 
arterie circonflessa. ACD-arteria coronaria di destra, ALCAPA-arteria coronaria di sinistra con origine dall’arteria polmonare, SC-seno 
coronarico di Valsalva. 
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Totale bridging 
origine 
separata 
origine alta 
CX dal SV 
destro 
ACD dal 
SV di SX 
fistole 
ACS dal 
SV DX 
arteria 
singola 
origine 
acuta 
della CX 
ALCAPA 
Angio-
TC 
n=2991 
253(8,5%) 181(6,1%) 24(0,8%) 13(0,43%) 11(0,36%) 8(0,27%) 8(0,27%) 3(0,1%) 2(0,07%) 2(0,07%) 1(0,03%) 
AAC 
n=15960 
148(0,93%) 33(0,21%) 30(0,19%) 13(0,07%) 26(0,16%) 12(0,08%) 28(0,18%) 6(0,04%) 0 N/A 0 
 
Tabela 12: Prevalenzaa delle anomalie coronarie nella popolazione studiata con metodiche Atgio-TC e coronarografia tradizionale 
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 ANNI SESSO SINTOMI 
ORIGINE ALTA  
1 66 M Dispnea  
2 78 F Asintomatico  
3 75 M Asintomatico  
4 64 M N/A 
5 74 M Angor atipico 
6 62 M Asintomatico. 
7 48 M Angina  
8 54 M Asintomatico  
9 52 M Asintomatico  
10 42 M Angor atipico 
11 60 M Precordialgia atipica  
12 59 M Dispnea 
13 72 M Dispnea da sforzi moderati 
ORIGINE ACUTA DELLA CX 
 1 74 M Dolore gravativo retrosternale. 
2 81 M Dispnea da sforzo  
ORIGINE SEPARATA ADA E CX 
 1 77 F Precordialgia 
2 62 M N/A 
3 65 M Asintomatico  
4 74 M Asintomatico  
5 64 F N/A 
6 64 F Asintomatico 
7 78 M N/A 
8 74 M Angina da sforzo 
9 72 F Angina  
10 65 M N/A 
11 77 F N/A 
12 76 F N/A 
13 73 M Dispnea da sforzo 
14 55 M Angina  
15 60 M N/A 
16 74 F N/A 
17 59 M Precordialgia atipica,arritmia 
18 59 M N/A 
19 74 F N/A 
20 73 M Asintomatica 
21 49 M Astenia 
22 51 M N/A 
23 50 F Dolore toracico atipico 
24 60 F Brucciore retrosternale 
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ALCAPA 
 7 48 m Dispnea da sforzo, palpitazione, scompenso cardiaco 
FISTOLE 
 1 80 M Dispnea, da sforzo.  
2 74 F Oppressione precordiale 
3 69 F Dispnea da sforzo 
4 77 F Dispnea e precordialgia da sforzo 
5 41 M Dispnea, astenia, angina da sforzo 
6 74 F Dispnea 
7 74 M Angina da sforzo 
8 76 M Asintomatico 
 
Tabela 13: Prevalenza delle anomalie coronariche nella popolazione studiata e 
sintomatologia correlata. 
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Caso clinico 1: maschio di 40 anni, con precordialgia da diversi anni; negli ultimi 2 anni ha 
presentato dolore epigastrico gravativo che compariva per lo più durante lo sforzo, con 
irradiazione all'arto superiore sinistro. ECG negativo. Test eco dipiridamolo negativo. La 
scintigrafia da sforzo ha evidenziato difetto circoscritto in sede infero-basale e la PET 
cardiaca lieve riduzione relativa della riserva coronarica nel territorio della DA. La 
coronarografia tradizionale ha riscontrato origine anomala ad angolo acuto del tronco 
comune dalla porzione prossimale della coronaria destra; coronaria sinistra con FFR ridotta 
in condizioni basali e con ulteriore riduzione dopo iniezione di adenosina. L'Angio-TC 
coronarica ha mostrato l'origine dell'arteria coronaria destra dall'arteria discendente 
anteriore e circonflessa dal seno coronarico destro; i rami di sinistra con decorso in senso 
antiorario retroaortico, per raggiungere le sedi anatomiche di fisiologica destinazione, senza 
presentare decorso interarterioso. Ha eseguito intervento-reimpianto del tronco comune a 
livello del seno non coronarico. Controllo dopo intervento con coronarografia e Angio-TC, 
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che segnalava tronco comune sinistro lungo anastomizzato al seno non coronarico in 
posizione alta, con decorso retroaortico, senza stenosi significative. Il paziente continua avere 
dolore toracico. Ha eseguito test ergometrico che è stato interrotto per la comparsa di intenso 
dolore oppressivo in sede sottoclaveare sinistra, irradiatosi al braccio sinistro ed per 
comparsa di segni ECG di ischemia. 
 
 
Caso clinico 2: maschio di 54 anni;  presentava  angina da sforzo e palpitazioni, ed aveva 
eco-stress positivo. Ha eseguito Angio-TC coronarica che segnalava coronaria destra con 
origine anomala dalla giunzione sino-tubulare in corrispondenza del seno coronarico 
sinistro, in adiacenza del tronco comune, con parziale decorso interarterioso e tratto 
prossimale di piccolo calibro per parziale effetto compressivo. Coronarografia tradizionale: 
coronaria destra di tipo dominante con origine anomala dalla giunzione sino-tubulare e 
riduzione di calibro minore del 50% all'origine. Eseguiti multipli tentativi inefficaci di 
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incannulazione della coronaria con cateteri guida con conseguente impossibilità ad eseguire 
misurazioni funzionali.  Ha eseguito intervento di reimpianto dell'origine della coronaria 
destra nel seno coronarico destro. Chiusura dell'orifizio accessorio a livello del seno di 
Valsalva sinistro; chiusura del decorso intramurale. Al controllo con Angio-TC coronarico si 
segnala ricanalizzazione regolare senza evidenti segni di stenosi. 
Caso clinico 3: Maschio di 48  anni, che ha presentato recente dispnea da sforzo, 
palpitazione, scompenso cardiaco, insufficienza mitralica. L'Angio TC ha segnalato tronco 
comune sinistro ectasico con origine dalla faccia inferiore del tronco comune dell'arteria 
polmonare, ramo diagonale distale ectasico, coronaria destra, PL e DP estesamente ectasiche 
e tortuose fino alla crux. Ha eseguito intervento chirurgico di ritrasposizione della coronaria 
sinistra dalla arteria polmonare all'aorta e annuloplastica mitralica. Al follow-up dopo 1 
anno, il paziente è privo dei sintomi, in condizioni cliniche soddisfacenti.  
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